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Das  Übersetzungsrecht  ist  vorbehalten. 


Vorwort. 


Die  große  Verbreitung  meines  Lehrbuches  innerhalb  und  außerhalb 
Deutschlands^),  die  mich  zu  der  Annahme  berechtigt,  daß  es  von  nicht 
ganz  unbedeutendem  Einfluß  auf  das  ärztliche  Denken  und  Handeln 
zahlreicher  Leser  ist ,  macht  es  mir  zur  ernsten  Pflicht,  bei  jeder  Ge- 
legenheit an  der  Verbesserung  und  Vervollkommnung  meines  Werkes 
nach  Kräften  zu  arbeiten.  Freilich  muß  ich  gestehen,  daß  mir  diese 
Aufgabe  bei  jeder  neuen  Auflage  meines  Buches  immer  schwieriger 
erscheint.  Denn,  je  mehr  sich  die  gegenwärtig  mit  so  großem  Eifer  und 
Geschick  betriebene  wissenschaftliche  Arbeit  in  den  zahlreichen  Spezial- 
gebieten der  inneren  Medizin  vertieft  und  ausbreitet,  um  so  schwerer 
fällt  es  dem  einzelnen,  auf  allen  diesen  Gebieten  mit  der  rastlos  fort- 
schreitenden Forschung  gleichen  Schritt  zu  halten  und  überall  jene  voll- 
ständige Beherrschung  der  Tatsachen  und  geltenden  Theorien  zu  bewahren, 
die  zu  einer  dem  gegenwärtigen  Stande  der  Wissenschaft  entsprechenden 
kurzen  Darstellung  unserer  Kenntnisse  notwendig  ist.  Diese  Begrenzung 
des  persönlichen  Wissens  und  Könnens  hat  der  Verfasser  häufig  schmerz- 
lich empfunden.  Er  hoff't  aber,  daß  sie  ihm  nicht  nur  zum  Vorwurf, 
sondern  zugleich  auch  zur  Entschuldigung  und  zum  Anlaß  milder  Be- 
urteilung dienen  wird,  wenn  der  in  einem  Spezialgebiete  besonders  be- 
wanderte Leser  hier  und  da  eine  Lücke  oder  eine  irrtümliche  Angabe 
findet.  Vor  allem  bitte  ich  zu  bedenken,  daß  ein  Lehrbuch,  wie  das 
vorliegende,  niemals  die  umfassenden  Materialsammlungen  der  größeren 
Handbücher  ersetzen  soll  und  kann.  Meine  Absicht  ging  nicht  dahin, 
alle  überhaupt  zurzeit  bekannten  pathologischen  Tatsachen,  alle  mit  Recht 
oder  Unrecht  empfohlenen  Behandlungsmethoden  oder  gar  alle  vor- 
gebrachten Theorien  und  Meinungen  zusammenzustellen.  Vielmehr  wollte 
ich,  von  einem  einheitlichen  wissenschaftlichen  Standpunkte  aus,  unter 
Hinzuziehung  der  Ergebnisse  des  eigenen  Beobachtens  und  Nachdenkens, 
eine  abgerundete  Darstellung  der  wesentlichen  gegenwärtigen  Kenntnisse 
und  Anschauungen  von  den  einzelnen  Krankheitszuständen  geben  und  vor 
allem  den  Leser  in  das  Verständnis  von  der  EnMelmng  und  von  dem 
Zusammenhange  der  einxelnen  Krankheitserscheinungen  einführen.  Darum 
habe  ich  die  klinischen  Erfahrungstatsachen  überall  in  möglichst  engen 
Zusammenhang  mit  den  Ergebnissen  der  pathologischen  Anatomie  und 
der  allgemeinen  Pathologie  gebracht  und  bin  auch  bei  der  Besprechung 
der  Therapie,  ohne  die  Bedeutung  der  einfachen  Erfahrung  zu  unter- 
schätzen, bestrebt  gewesen,  aus  dem  Wesen  der  Krankheitserscheinungen 

*)  Soweit  mir  bekannt,  sind  bisher  von  meinem  Lehrbnche  Übersetzungen  in 
französischer,  englischer^  italienischer^  spanischer,  russischer,  netigriechischer,  türkischer^ 
japanischer  Sprache,  zum  Teil  in  mehreren  Auflagen,  erschienen. 


VI  Vorwort. 

die  Grundlage  für  ein  rationelles  ärztliches  Urteilen  und  Handeln  ab- 
zuleiten. Ein  fllr  die  Studierenden  und  für  einen  weiteren  ärztlichen 
Leserkreis  bestimmtes  Lehrbuch  darf  sich  nicht  zu  einseitig  an  eine  der 
gerade  in  der  Wissenschaft  herrschenden  Strömungen  anschließen.  Es 
soll  aber  den  Leser  so  weit  mit  allen  die  innere  Medizin  gegenwärtig 
bewegenden  Fragen  bekannt  machen,  daß  derselbe  wenigstens  für  den 
Anfang  seiner  weiteren  Studien  die  führende  Richtung  erhält. 

Die  vorliegende  sechzehnte  Auflage  meines  Lehrbuches  erscheint 
schon  äußerlich  in  einem  veränderten  Gewände.  Durch  die  Wahl  eines 
anderen  Formates  und  Satzes  war  es  möglich,  das  bisher  dreibändige 
Werk  in  nur  zwei  handlichen  Bänden  herauszugeben.  Hiermit  konnte 
auch  eine  erhebliche  Preisermäßigung  verbunden  werden.  —  In  inhalt- 
licher Beziehung  habe  ich  mich  bemüht,  das  Buch  durch  zahlreiche  Ver- 
besserungen, Zusätze  und  völlige  Umarbeitungen  dem  gegenwärtigen 
Stande  der  Wissenschaft  wiederum  anzupassen.  Einen  beträchtlichen 
Zuwachs  haben  die  Abbildungen  erfahren.  Die  neuen  Figuren,  insbeson- 
dere die  beiden  lehrreichen  Tafeln  über  die  Malariaparasiten  und  über 
die  verschiedenen  Formen  der  roten  und  weißen  Blutzellen  sind  von 
meinem  Assistenten  Herrn  Dr.  Curt  Ziegler  gezeichnet  worden;  die 
Röntgenbilder,  durch  deren  Wiedergabe  ich  zur  Weckung  des  Interesses 
für  diese  ungemein  wichtige  Untersuchungsmethode  in  immer  weiteren 
Kreisen  mit  beitragen  möchte,  sind  von  dem  Oberarzt  an  der  hiesigen 
Klinik,  Herrn  Dr.  Paul  Krause,  angefertigt  worden.  Meinen  beiden  vor- 
trefflichen Mitarbeitern  spreche  ich  auch  an  dieser  Stelle  den  besten 
Dank  aus. 

Breslau,  März  1907. 

A.  Strümpell. 
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AKUTE  ALLGEMEINE 
INFEKTIONSKRANKHEITEN. 


Erstes  Kapitel. 
Typhus  abdominalis. 

[Ileotyphus.     Enterischer  Typhus.     Typhoid,) 

jie.  Die  Ursache  des  Abdominaltyphus  ist  die  Infektion  des 
Körpers  mit  einer  bestimmten  pathogenen  Bazillenart,  den  von  Eberth 
und  von  Koch  entdeckten,  später  insbesondere  durch  die  Untersuchungen 
Gaffkys  u.  a.  genauer  bekanntgewordenen  *Typhitsbaxillent,  Dieselben 
(s.  Fig.  1)  haben  eine 
Länge  von  etwa  dem 
dritten  Teile  eines  roten 
Blutkörperchens  und  sind 
ungefähr  dreimal  so  lang, 
wie  breit.   Doch  können 

sie  unter  Umständen 
auch  zu  langen  Fäden 
auswachsen.  Ob  in  ihrem 
Inneren  eine  Spormbü- 
dwig  stattfindet,  ist  zwei- 
felhaft. Die  Typhusba- 
zillen zeigen  im  Wasser 
eine  sehr  lebhafte  Eigen- 
bewegung,    Diese   wird 

hervorgerufen  durch 
feinste  Ueißelfäden,  wel- 
che zuerst  LÖFFLER  an 
den  Enden  und  den  Sei- 
ten der  Stäbchen  nach- 
gewiesen hat.  Mit  dem 
Bacterium  coli  commune 

(Escherich)  zeigt  der  Typhusbazillus  nahe  Verwandtschaft,  unterscheidet 
sich  aber  von  diesem  vor  allem  dadurch,  daß  er  Traubenzucker  nicht 
vergärt  und  die  Milch  zwar  sauer  macht,  aber  nicht  zum  Gerinnen  bringt. 
Kolibazillen  entwickeln  im  Gegensatz  zu  Typhusbazillen  in  Fleischbouillon 
Indol  und  verbreiten  einen  fauligen  Geruch.  Das  wichtigste  Unter- 
scheidungsmittel ist  aber  das  Verhalten  der  beiden  Bazillenarten  gegen- 
über dem  Blutserum  von  Typhuskranken  (s.  u.  Serumdiagnose).  —  Die 

StrOxpell,  Spez.  Path.  u.  Therapie.    T.  Band.  1 


Fig.  1.    (Nach  Flügge.) 

Typhusbazillen.    Schnitt  aas  der  Milz.    800  :  1 


2  Akute  allgemeine  Infektionskrankheiten. 

besonderen  Eigentümlichkeiten  der  Typhusbazillen  bei  ihrer  künstlichen 
Züchtung  auf  den  yerschiedenen  Nährböden  können  hier  nicht  näher  aus- 
einandergesetzt werden.  Hervorzuheben  ist  nur  die  Tatsache,  daß  die 
Typhusbazillen  auch  bei  Sauer  Stoffabschluß  gedeihen  können,  weil  hier- 
durch ihre  Vennehrung  auch  im  Innern  des  Darmes  verständlich  wird. 

Nachgewiesen  sind  die  Typhusbazillen  bis  jetzt  vor  allem  in  den 
typhösen  Infiltraten  des  Darmes^  wo  sie  zwischen  den  Zellen  liegen,  ferner 
in  einzelnen  Herden  in  den  Mesenterialdrüsen^  in  Müx^  Leber,  Nieren^ 
Pleura,  Meningen,  in  typhösen  Krankheitsherden  der  Knochen,  in  Miiskelr- 
absxessen,  in  Abszessen  der  Schilddrüse,  in  entzündlich  angeschwollenen 
Hoden,  in  der  Oallenblase,  wo  sie  jahrelang,  ohne  Krankheitssymptome 
hervorzurufen,  fortwuchern  können  u.  a.  In  den  Stühlen  Typhuskranker 
werden  sie  bei  geeigneter  Untersuchungsmethode  häufig  gefunden,  ferner 
in  der  durch  Punktion  des  frischen  Müxtumors  bei  einem  Typhuskranken 
erhaltenen  Flüssigkeit,  nicht  selten  (etwa  in  ^4—  Vs  ^^^^^  Fälle)  im  Harn 
von  Typhuskranken,  ferner  im  Oewebssaft  den  Roseola-Flecken  und  endlich 
—  was  von  großer  praktischer  Bedeutung  ist  —  im  Blut  der  Typhus- 
kranken. 

Zahlreiche  Versuche  hat  man  angestellt,  um 
durch  Einflihrung  rein  gezüchteter  Typhusbazillen 
in  den  Tierkörper  den  Abdominaltyphus  künstlich 
zu  erzeugen.  Doch  sind  die  Ergebnisse  dieser 
Untersuchungen  noch  nicht  alle  völlig  überein- 
stimmend, was  hauptsächlich  davon  abhängt,  daß 
die  Tiere  überhaupt  nur  eine  sehr  geringe  Dis- 
position zur  Erkrankung  an  Abdominaltyphus 
haben.  Die  künstlichen  Infektions  versuche  haben 
^^^'  ^'  nur  dann  ein  Ergebnis,  wenn  den  Versuchstieren 

Typhusbazillen.  Eemknitor.         (Raninchen,  Meerschwcinchen)  große  Mengen  von 

Typhusbazillen  unmittelbar  in  eine  Vene  oder  in 
die  Bauchhöhle  gespritzt  (E.  Fränkel  und  Simmonds),  oder  wenn 
ihnen  die  Bazillen  direkt  ins  Duodenum  gebracht  werden  (A.  Frankel). 
Dabei  handelt  es  sich  aber  um  eine  Intoxikation  der  Tiere,  nicht 
um  eine  wirkliche  Infektion,  Denn  die  anatomischen  Veränderungen 
des  Typhus  finden  sich  bei  den  Tieren  nur  wenig  entwickelt,  und  die 
eingespritzen  Bazillen  selbst  werden  im  Tierkörper  größtenteils  rasch 
zerstört  (Flügge  und  Sirotinin  u.  a.).  Die  normalen  Körperflüssigkeiten 
haben  die  Fühigkeit,  eingeführte  Typhusbazillen  bis  zu  einer  gewissen 
Menge  abzutöten  (»bakterizide  Fähigkeit«)  und  aufzulösen.  Bei  dieser 
Auflösung  der  Bakterienleiber  entstehen  die  Giftstoffe,  welche  zur  Intoxi- 
kation fuhren.  —  Futterungsversuche  mit  Typhusstühlen  sind  bei  Tieren 
bisher  stets  erfolglos  geblieben;  wahrscheinlich  werden  die  Bazillen  hier- 
bei durch  die  Salzsäure  des  Magens  zerstört. 

Die  Erforschung  der  Eutstehungsursachen  des  Typhus  beim  Menschen 
kann  jetzt  nur  noch  in  dem  Sinne  geschehen,  daß  man  zu  ermitteln 
strebt,  auf  welche  Weise  und  auf  welchen  Wegen  die  spezifischen  Typhus- 
bazillen in  den  Körper  eindringen,  und  unter  welchen  Umständen  sie 
hier  die  Bedingungen  ihrer  Weiterentwicklung  und  der  Entfaltung  ihrer 
Krankheit  erzeugenden  Eigenschaften  finden. 

Als  sicher  wird  allgemein  angenommen,  daß  die  Typhusbazillen  in 
der*Regel  außerhalb  des  menschlichen  Körpers  keine  andauernde  Sonder- 
existenz führen.  Immerhin  scheinen  sie  zuweilen  unter  günstigen  Ver- 
hältnissen^ in  latentem  Zustande«  jahrelang  in  der  Außenwelt  (im  feuchten 
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Erdboden^  m  stagnierendem  Wasser)  verharren  zu  können.  Zu  manchen 
Zeiten  treten  dann  an  gewissen  Orten  die  Bedingungen  zu  einer  reich- 
lichen Entwicklung  der  Typhusbazillen  auf  und  geben  so  die  Gelegen- 
heit, daß  mehr  oder  minder  zahlreiche  Menschen  das  Erankheitsgift  in 
sich  aufnehmen  und  infolge  davon  am  Typhus  erkranken.  Auf  diese 
Weise  entstehen  die  häufigen  größeren  oder  kleineren  Typkusepidemierij 
welchen  die  natürlich  ebenfalls  möglichen  und  nicht  seltenen  Einxd- 
erkrankungen  gegenüberstehen.  Tritt  an  einem  bis  dahin  von  Typhus  völlig 
freien  Orte  eine  Typhusepidemie  auf,  so  ist  dieselbe  in  letzter  Hinsicht 
stets  auf  die  Einschleppung  des  Krankheitsgiftes  von  außen  her  zurück- 
zuführen und  die  Quelle  des  letzteren  in  einem  schon  vorher  an  Typhus 
Erkrankten  zu  suchen.  Es  ist  daher  eine  notwendige  Voraussetzung, 
daß  das  Typhusgift  aus  dem  Körper  des  Erkrankten  irgendwie  nach 
außen  gelangen  kann,  und  zwar  muß  in  dieser  Beziehung  zweifellos  in 
erster  Linie  an  die  Darmentleerungen  der  Typhuskranken  gedacht  wer- 
den, welche,  wie  schon  oben  erwähnt,  sicher  Typhusbazillen  enthalten. 
Außerdem  kommt  aber  auch  noch  der  Harn  der  Typhuskranken  in  Be- 
tracht, mit  dem  oft  enorme  Mengen  virulenter  Typhusbazillen  nach  außen 
entleert  werden.  Besonders  wichtig  ist  die  Tatsache,  daß  zur  Zeit  einer 
Typhusepidemie  auch  zahlreiche  Menschen  Typhusbazillen  in  sich  tragen 
und  nach  außen  abgeben,  die  kaum  ernstlich  krank  erscheinen,  nur  ganz 
unbedeutende  Beschwerden  haben  oder  sogar  anscheinend  völlig  gesund 
sind.  Es  liegt  auf  der  Hand,  daß  derartige  Fälle  für  die  Weiterver- 
breitung der  Kranken  oft  von  größerer  Bedeutung  sind,  als  schwere 
Kranke,  die  bettlägerig  und  isoliert  sind. 

Über  die  nähere  Art  und  Weise,  wie  die  Übertragu7ig^  d.  h.  die  Auf- 
nahme der  irgendwie  in  die  Außenwelt  gelangten  Typhusbazillen  in  den 
Körper  eines  Gesunden  zustande  kommt,  gingen  die  Ansichten  der  For- 
scher bis  vor  kurzem  noch  sehr  auseinander.  Insbesondere  standen  sich 
lange  Zeit  zwei  Theorien  gegenüber,  die  sogenannte  Bodentheorie  und 
die  Trinkwassertheorie  ^),  Nach  der  Bodentkeorie,  welche  hauptsächlich 
von  Pettenkofer  und  seinen  Schülern  vertreten  wurde,  sollte  der  Erd- 
boden  die  hauptsächlichste  Entwicklungsstätte  lür  die  Spaltpilze  des 
Typhus  sein.  Erst  durch  Vermittlung  des  Bodens  sollte  das  in  den  Aus- 
leerungen des  Typhuskranken  noch  nicht  in  wirksamer  Form  enthaltene 
Krankheitsgift  so  umgeändert  werden,  daß  es  von  neuem  infektionsfähig 
wird.  Die  dem  Boden  beständig  entsteigende  »Grundluft«  führt  dasselbe 
nicht  nur  der  Luft  im  Freien,  sondern  unter  Umständen  auch  der  Stuben- 
luft zu,  durch  deren  Einatmung  dann  die  Infektion  erfolgt.  Ihre  Haupt- 
stütze fand  die  Bodentheorie,  außer  in  den  Ergebnissen  der  Vergleichung 
der  Bodenbeschaffenheit  mit  der  Ausbreitung  der  Epidemien,  namentlich 
noch  in  dem  von  Bühl  und  Pettenkofer  zunächst  für  München  (später 
auch  fllr  Berlin  und  einige  andere  Orte)  nachgewiesenen  Zusammenhange 
xtvischen  den  Schwankungen  des  Orundwassers  und  der  Häufigkeit  der 
Typhuserkrankungen,  Es  zeigt  sich  nämlich,  daß  bei  hohem  Grundwasser- 
stande weniger,  bei  einem  unter  dem  Mittel  befindlichen  Grundwasser- 
stande zahlreichere  Typhusfälle  vorkommen.  Dieses  Verhalten  erklärte 
Pettenkofer  dadurch,  daß  der  Grundwasserstand  gewissermaßen  einen 
Index  für  die  Feuchtigkeits-  und  die  sonstigen  Verhältnisse  des  Bodens 
abgebe,  von  denen  die  Entwicklung  der  Typhusbazillen  abhängig  sei. 


1)  Man  vergleiche  zu  dem  folgenden  auch  die  Angaben  über  die  Ätiologie  der 
Cholera»  wobei  dieselben  streitigen  Punkte  in  Betracht  kamen. 
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Diese  Bodentheorie  ist  gegenwärtig  nicht  mehr  haltbar.  Völlig  nn- 
wahrscheinlich  ist  vor  allem  die  Annahme  einer  Einatmung  des  Typhus- 
giftes.  Vielmehr  sprechen  alle  Erfahrungen  dafllr,  daß  die  Typhus- 
bazillen vom  Munde  aus  durch  Verschlucken  in  den  Körper  gelangen  und 
zwar  ist  unzweifelhaft  die  häufigste  Quelle  der  Infektion  das  Tririk"  und 
Nutxwasser,  welches  auf  die  verschiedenste  Weise  mit  Typhusbazillen 
yerunreinigt  sein  kann.  Bei  zahlreichen  Typhusepidemien  der  neueren 
Zeit  hat  man  einen  deutlichen  Zusammenhang  zwischen  der  Ausbreitung 
der  Krankheit  und  der  Art  der  Wasserversorgung  nachgewiesen.  Außer- 
dem ist  es  oft  gelungen,  in  dem  angeschuldigten  Wasser  auch  die  Typhus- 
bazillen einwandsfrei  nachzuweisen.  In  vielen  Fällen  erfolgt  die  Infek- 
tion durch  Brunnenwasser,  das  durch  in  der  Nähe  gelegene  Abortgruben 
oder  sonstwie  verunreinigt  ist.  Auch  durch  fließendes  Wasser  kann  die 
Infektion  erfolgen.  So  sehen  wir  z.  B.  hier  in  Breslau  nicht  selten  Typhus- 
erkrankungen bei  dem  Personal  der  Oderflöße  auftreten.  Von  beson- 
derer Wichtigkeit  sind  aber  die  Typhusepidemien,  die  durch  Verunreini- 
gung der  Wasserleitungen  in  den  Städten  auftreten,  falls  das  Leitungs- 
wasser aus  unreiner  Quelle  stammt  und  in  ungenügend  filtriertem  Znstande 
in  die  Leitungsröhren  eintritt.  Das  jahrelange  endemische  Herrschen  des 
Typhus  in  manchen  Städten  (Hamburg,  Petersburg  u.  a.)  erklärt  sich  nur 
durch  die  Beschaffenheit  des  Wasserleitungswassers,  zumal  schon  oft 
durch  eine  Besserung  der  Wasserversorgung  mit  einem  Male  der  Typhus 
so  gut  wie  völlig  .zum  Verschwinden  gebracht  werden  konnte.  Nicht 
selten  erfolgt  die  Übertragung  der  Typhusbazillen  aus  dem  Wasser  in 
indirekter  Weise,  so  namentlich  durch  Eis,  durch  künstliche  Mineralwässer, 
gewaschene  Gemüse  und  andere  Nahrungsmittel,  vor  allem  aber  durch 
verwässerte  Milch,  die  einen  besonders  günstigen  Nährboden  für  die 
Typhusbazillen  darbietet. 

Eine  direkte  Kontagiosität  des  Typhus  .durch  die  Luft  ist  nicht  vor- 
handen. Immerhin  ist  die  Gefahr  einer  Übertragung  des  Typhus  von 
einem  Typhuskranken  auf  seine  Umgebung  zweifellos  vorhanden,  wenn 
sie  auch  nicht  überschätzt  werden  darf.  Durch  Beschmutzung  der  Finger 
mit  Stuhl  oder  Urin,  durch  beschmutzte  Gebrauchsgegenstände,  vor  allem 
durch  die  Wäsche  u.  dgl.  kommen  aber  Typhusübertragungen  nicht  selten 
vor,  insbesondere  bei  Krankenpflegerinnen,  Ärzten  und  in  Krankenhäusern 
zuweilen  auch  bei  anderen  Kranken,  die  in  demselben  Räume  wie  Typhus- 
patienten verpflegt  werden.  Eine  Isolierung  der ,  Typhuskranken  ist  da- 
her unter  allen  Umständen  wünschenswert.  —  Ärzte  können  sich  auch 
bei  den  Sektionen  von  Typhusleichen  infizieren. 

In  fast  allen  (s.  u.)  Fällen  scheint  der  Darm  die  eigentliche  Ein- 
gangspforte für  das  typhöse  Gift  in  den  menschlichen  Körper  zu  sein. 
Dies  wird  dadurch  wahrscheinlich,  daß  die  Typhusbazillen  bei  allen  in 
frühen  Stadien  zur  Sektion  gekommenen  Fällen  vorzugsweise  nur  in  den 
lymphatischen  Geweben  des  Darmes  zu  finden  sind.  Das  Typhusgift 
wird  verschluckt,  sei  es  direkt  mit  dem  Wasser  oder  mit  verunreinigten 
Nahrungsmitteln,  oder  nachdem  es  durch  zufälliges  Verspritzen  u.  dgl.  in 
die  Mundhöhle  gelangt  ist.  Wird  es  im  Magen  nicht  zerstört  und  geht 
es  in  lebensfähiger  Form  in  den  alkalisch  reagierenden  Darminhalt  über, 
so  findet  es  hier  die  Bedingungen  zu  seiner  Weiterentwicklung,  dringt 
zunächst  in  die  lymphatischen  Follikel  und  die  PEYERSchen  Plaques  ein 
und  gelangt  von  hier  weiter  in  die  Mesenterialdrüsen,  in  den  Blutstrom, 
in  die  Milz  usw. 

Wie  bei  den  meisten  anderen  Infektionskrankheiten,   so  hängt  aber 
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anch  beim  Tjphas  das  Zustandekommen  der  Infektion  nicht  nur  von 
den  äußeren  Bedingungen,  sondern  auch  von  einer  individuellen  Dis- 
position ab,  d.  h.  von  der  individuell  verschiedenen  Möglichkeit,  das  ein- 
gedrungene Gift  vor  der  Entfaltung  seiner  schädlichen  Wirkungen  im 
Körper  zu  zerstören.  Auch  in  den  stärksten  Typhusherden,  wo  die  Ge- 
legenheit zur  Infektion  sicher  eine  allgemeine  ist,  bleiben  manche  Per- 
sonen von  der  Krankheit  verschont. 

Zweifellos  ist  der  Einfluß,  welchen  das  Lebensaltei*  auf  die  Disposi- 
tion zur  Erkrankung  ausübt.  Der  Typhus  ist  vorzugsweise  eine  Krank- 
heit der  jugendlichen^  kräftigen  Personen  im  Alter  von  15  bis  30  Jahren. 
Im  höheren  Alter  wird  er  erheblich  seltener,  wenngleich  auch  Erkran- 
kungen von  Sechzig-  und  Siebzigjährigen  vorkommen.  Die  früher  oft 
betonte  Immunität  der  Kinder  gegen  den  Typhus  beruht  auf  einer  Ver- 
kennung der  Krankheit.  Kinder  unter  einem  Jahre  scheinen  in  der  Tat 
nur  ausnahmsweise  befallen  zu  werden.  Im  übrigen  kommen  Typhus- 
fälle bei  Kindern  keineswegs  selten  vor. 

Ein  besonderer  Einfluß  des  Geschlechtes  auf  die  Häufigkeit  der 
Typhuserkranknng  ist  nicht  mit  Sicherheit  festzustellen. 

Psychische  Erregungen  und  gröbere  Diätfehler  scheinen  die  Disposi- 
tion zur  Erkrankung  zu  steigern.  Andererseits  hat  man  viele  Umstände 
angeführt,  welche  einen  gewissen  Schutz  gegen  den  Typhus  gewähren 
sollen,  so  namentlich  die  Schwangerschaft,  das  Wochenbett,  andere,  be- 
reits bestehende  Krankheiten  (Tuberkulose,  Herzfehler  u.  a.).  Die  meisten 
dieser  Angaben  erweisen  sich  bei  ausgedehnter  Erfahrung  als  ganz  zweifel- 
haft. Sicher  ist  aber,  daß  das  eiiimalige  Überstehen  eines  Typhus  einen 
ziemlich  großen  (jedoch  nicht  vollständigen)  Schutz  gegen  ein  späteres, 
neues  Befallenwerden  von  der  Krankheit  gewährt.  Diese  schon  lauge 
empirisch  auch  bei  vielen  anderen  Infektionskrankheiten  festgestellte  Tat- 
sache ist  der  Ausgangspunkt  für  alle  neueren,  so  höchst  interessanten 
Untersuchungen  von  Buchner,  Behring,  Ehrlich,  Pfeiffer  u.  a.  über 
die  natürliche  und  künstliche  Immunität  geworden,  über  die  Bildung  be- 
sonderer Schutxstoffe  in  dem  Blutserum  und  in  den  Geweben  (Alexine, 
Antitoxine,  Bakteriolysine,  Agglutinine  usw.). 

Endlich  muß  noch  angeführt  werden, .daß  die  Bedingungen  für  eine 
reichlichere  Entwicklung  und  häufigere  Übertragung  der  Typhuskeime 
zweifellos  von  der  Jahreszeit  abhängig  sind.  Nach  den  bisherigen  Zu- 
sammenstellungen fallen  die  meisten  Typhusepidemien  in  die  Monate 
August  bis  Novembe7%  während  gewöhnlich  vom  Dezember  bis  zum  Früh- 
jahr die  Zahl  der  Typhusfälle  erheblich  abnimmt. 

Allgemeiner  Krankheitsverlauf.  Vielfache  Erfahrungen  haben  ge- 
zeigt, daß  nach  einer  erfolgten  Infektion  mit  Typhusgift  erst  eine  ge- 
wisse Zeit  verstreicht,  ehe  die  Krankheitssymptome  auftreten.  Die  Länge 
dieser  Zeit,  der  sogenannten  *  Inkubationsdauer  *  des  Typhus,  ist,  im 
Gegensatz  zu  manchen  anderen  Infektionskrankheiten,  keine  ganz  be- 
stimmte. Sie  beträgt  durchschnittlich  etwa  2  Wochen,  zuweilen  weniger, 
zuweilen  sicher  noch  mehr.  Während  dieser  Zeit  fühlen  sich  die  Kran- 
ken entweder  noch  ganz  wohl,  oder  es  treten  einzelne  leichte  Beschwer- 
den auf,  welche  je  nach  der  Empfindlichkeit  der  Kranken  mehr  oder 
weniger  von  denselben  beachtet  werden.  Diese  >Prodromalerscheinungen€ 
bestehen  in  allgemeiner  Mattigkeit,  Unlust  zur  Arbeit,  Appetitlosigkeit, 
leichten  Kopfschmerzen,  Gliederschmerzen  u.  dgl.  Sie  dauern  manchmal 
nur  wenige  Tage.    Nicht  selten  geben  die  Kranken  später  aber  auch  an. 
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daß  sie  das  »Herannahen  der  Krankheit  schon  wochenlang  in  sich  ge- 
fühlt hätten«. 

Der  Übergang  der  Prodromalerscheinungen  in  die  eigentliche  Krank- 
heit geschieht  zuweilen  so  allmählich,  daß  es  ganz  anmöglich  ist,  einen 
bestimmten  Tag  als  ersten  Krankheitstag  zu  bezeichnen  und  zum  Aus- 
gangspunkte der  Zählung  zu  machen.  Gewöhnlich  sind  es  aber  die 
ersten  Fiebererscheinangen^  Frösteln,  Hitze  und  das  damit  verbundene 
vermehrte  allgemeine  Krankheitsgefühl,  welche  den  Beginn  der  Krank- 
heit wenigstens  annähernd  feststellen  lassen.  Ein  ausgesprochener  an- 
fänglicher Schüttelfrost  gehört  zu  den  Ausnahmen.  Nach  dem  Beginne 
des  Fiebers  werden  die  meisten  Kranken  bald  bettlägerig,  doch  kommt 
es  oft  genug  vor,  daß  die  Kranken  teils  aus  eigener  Energie  sich 
zwingen  oder  auch  durch  Not  gezwungen  sind,  noch  tagelang  fortzu- 
arbeiten. 

Man  hat  mehrfach  versucht,  den  gesamten  Krankheitsverlauf  des 
Abdominaltjphus  in  einzelne  Perioden  einzuteilen.  Am  natürlichsten  er- 
scheint die  Einteilung  in  die  drei  Stadien  der  Entwicklung^  der  Höhe 
und  der  Abheilung  der  Krankheit  (Stadium  incrementi,  St.  acmes  und 
St.  decrementi).  In  der  gewöhnlichen  ärztlichen  Sprechweise  rechnet 
man  dagegen  am  häufigsten  nach  Kranklieitswochen.  Die  erste  Woche 
entspricht  dem  Anfangsstadium,  die  zweite  und  in  allen  schweren  Fällen 
auch  die  dritte  Woche  der  Höhe  der  Krankheit,  die  vierte  (in  den  leichten 
Fällen  die  dritte)  Woche  der  Abheilung.  Bei  der  großen  Mannigfaltig- 
keit des  Krankheitsverlaafes  kommen  aber  natürlich  die  verschiedensten 
Abweichungen  von  diesem  Schema  vor.  Die  nachfolgende  kurze  Über- 
sicht über  den  Krankheitsverlauf  entspricht  nur  den  voll  entwickelten 
Typhusfällen.  Zu  bemerken  ist,  daß  die  einzelnen  Epidemien  oft  gewisse 
EigentümlichJceiten  zeigen  in  bezug  auf  die  allgemeine  Schwere  des  Krank- 
heitsverlaufs, das  Auftreten  gewisser  Komplikationen,  den  Eintritt  von 
Rezitiven  u.  a. 

In  der  erste?i  Woche^  dem  Initialstadium,  nehmen  die  allgemeinen 
Krankheitserscheinungen  rasch  zu.  Die  Kranken  werden  bei  schwererer 
Erkrankung  sehr  matt  und  hinfällig,  haben  meist  ziemlich  heftigen  Kopf- 
schmerz, vollständige  Appetitlosigkeit,  aber  starken  Durst.  Das  allmählich 
immer  hoher  ansteigende  Fieber  gibt  sich  durch  die  subjektiven  Empfin- 
dungen des  abwechselnden  Frostes  und  der  Hitze,  objektiv  durch  die 
heiße  trockene  Haut,  die  trockenen  Lippen,  die  trockenCy  belegte  Zunge 
zu  erkennen.  Der  Schlaf  ist  unruhig.  Hervorstechende  Symptome  von 
Seiten  der  Brustorgane  fehlen  meistens.  Nur  zuweilen  khigen  die  Kran- 
ken über  Oppressionsgefühl  auf  der  Brust  oder  haben  etwas  Husten. 
Der  Puls  ist  deutlich,  aber  meist  nicht  auffallend  stark  beschleunigt,  voll, 
zuweilen  schon  jetzt  dikrot.  Manchmal  tritt  vorübergehend  mäßiges 
Nasenbluten  eia.  Der  Leib  ist  gewöhnlich  nicht  besonders  aufgetrieben, 
gar  nicht  oder  nur  wenig  empfindlich.  Doch  kommen  gelegentlich  auch 
Klagen  über  schmerzhafte  Empfindungen  im  Abdomen  vor.  Der  Stuhl 
ist  meistens  angehalten.  Die  Milz  zeigt  in  der  Kegel  schon  jetzt  eine 
deutlich  nachweisbare  Schwellung. 

Gewöhnlich  schon  vor  dem  Ende  der  ersten  Woche  beginnt  das 
Höhestadium  der  Krankheit.  Die  schweren  Allgemeinerscheinungen  hal- 
ten an  oder  steigern  sich  noch  weiter.  Das  Fieber  erhält  sich  dauernd 
auf  einer  ziemlichen  Höhe.  Die  Benommenheit  des  Kranken  nimmt  zu. 
Nicht  selten  stellen  sich,  besonders  nachts,  Delirien  ein.  Auf  den  Lungen 
entwickelt  sich  eine  mehr  oder  weniger  starke  und  ausgebreitete  Bro?i- 
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ckitis  Der  Leib  wird  mehr  aufgetrieben.  Auf  der  Kumpfhaut  tritt  ge- 
wöhnlich am  Anfange  der  zweiten  Woche  eine  Anzahl  kleiner,  blaßroter 
Flecke,  die  Boseolmy  auf.  An  Stelle  der  Verstopfung  tritt  ein  mäßig 
starker  Durchfall,  Täglich  erfolgen  etwa  zwei  bis  vier  dünne,  hellgelbe 
Sttlhle. 

Die  dritte  Wocfie,  während  welcher  in  den  schweren  Fällen  die  ge- 
nannten Symptome  fortdauern,  ist  vorzugsweise  die  Zeit  der  zahlreichen 
Komplikationen  und  besonderen  Krankheitsereignisse,  von  denen  unten 
ausführlich  die  Rede  sein  wird.  Nimmt  die  Krankheit  einen  günstigen 
Verlauf,  so  tritt  am  Ende  der  dritten  Woche  ein  Nachlaß  des  Fiebers  ein. 
Damit  werden  gewöhnlich  auch  die  Allgemeinerscheinungen  besser.  Das 
Sensorium  wird  freier,  die  Kranken  schlafen  besser,  bekommen  etwas 
Appetit  Die  vorhandenen  Erscheinungen  von  Seiten  der  Lungen  und  der 
Digestionsorgane  lassen  nach,  die  Kranken  treten  allpiählich  in  die  Re- 
hmvalesxenx  ein. 

Wir  beginnen  die  Darstellung  der  Einzelheiten  mit  der  Besprechung 
des  Fieberverlaufes.    . 

Fleberverlanf.  Die  Beobachtung  der  Eigenwärme  beim  Typhus  ist 
60  unerläßlich  notwendig  fttr  die  Beurteilung  jedes  einzelnen  Falles,  daß 
kein  wissenschaftlicher  Arzt  einen  Typhus  ohne  regelmäßig  angestellte 
Temperaturmessungen  behandeln  darf.  Die  Messungen  sollen,  wenn 
möglich,  im  Rektum  gemacht  werden.  Die  Häufigkeit  der  Messungen 
muß  sich  natürlich  nach  den  äußeren  Umständen  richten,  doch  werden 
drei  bis  vier  Messungen  täglich  wohl  meist  angestellt  werden  können. 
Nachts,  zumal  wenn  die  Kranken  schlafen,  braucht  in  der  Regel  nicht 
gemessen  zu  werden.  Eine  Übersicht  über  den  Fieberverlauf  ist  nur  da- 
durch zu  gewinnen,  daß  die  Einzelmessungen  graphisch  in  einer  fort- 
laufenden ^  Temperaturkurve  €  dargestellt  werden. 

Die  typische  Fieberkurve  des  ÄbdomtTialti/phus  (vgl.  Fig.  3),  die  wir 
stets  als  Ausgangspunkt  fttr  die  Betrachtung  der  zahlreich  vorkommenden 
Abtveichungen  nehmen  müssen,  zerfällt  in  drei  bzw.  vier  Abschnitte.  Der 
erste  Abschnitt,  die  Initialperiode  oder  das  pyrogenetische  Sfadiumy  kommt 
am  seltensten  zur  Beobachtung,  da  die  Kranken  zu  dieser  Zeit  häufig 
noch  nicht  ärztlich  behandelt  werden.  Die  Initialperiode  des  Fiebers 
dauert  in  der  Regel  etwa  3 — 4  Tage,  selten"  noch  länger,  während  welcher 
Zeit  die  Temperatur  meist  allmählich  staffeiförmig  ansteigt,  so  daß  sowohl 
die  Morgen-  als  auch  die  Abendtemperatur  jedes  Tages  etwa  1 — IV^*^ 
höher  ist,  als  an  dem  vorhergehenden  Tage.  Ein  plötzliches  hohes  An- 
steigen des  Fiebers,  wie  bei  manchen  anderen  Krankheiten,  kommt  im 
Beginne  des  Abdominaltyphus  fast  niemals  vor. 

Der  zweite  Abschnitt  der  Kurve  stellt  das  sogenannte  Fastigium  ihr. 
Dasselbe  entspricht  dem  Höhenstadium  der  Krankkeit  Während  dieser 
Zeit  zeigt  das  Fieber  in  den  meisten  schivereren  Fällen  im  allgemeinen 
den  Charakter  der  *Febris  continua*,  d.  h.  die  spontanen  Remissionen 
des  Fiebers  betragen  selten  mehr  als  1°  C.  Hierbei  fallen  fast  stets  die 
tieferen  Temperaturen  in  die  Morgenstunden,  die  höheren  in  die  Abend- 
stunden. Die  Morgenremissionen  betragen  in  den  mittelsehwcren  Fällen 
39,0—39,5*^,  die  Abendsteigerungen  40,0—40,5^.  Temperaturen,  welche 
an  41°  C  heranreichen  oder  diese  Höhe  tiberschreiten,  kommen  nur  in  sehr 
schweren  Fällen  vor.  Tiefere  Morgenremissionen  sind  stets  ein  günstiges 
Zeichen,  während  Morgentemperaturen  von  40^  G  und  darüber  gewöhnlich 
auf  einen  schweren  Verlauf  schlielien  lavssen.  Die  Dauer  des  Fastigiums 
ist  je  nach  der  Schwere  und  Hartnäckigkeit  des  Falles  verschieden,    Sie 
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kann  nur  wenige  Tage  be- 
tragen oder  IV2— 2  Wochen, 
bei  schweren  Erkrankungen 
noch  mehr. 

In  vielen  leichten  und  miU 
tdschweren  Fällen  schließt  sich 
unmittelbar  an  das  Fastigium 
die  Periode  der  Abheilung  an. 
In  schweren  Fällen  schiebt  sich 
aber  nicht  selten  zwischen  diese 
beiden  Perioden  noch  ein  Sta- 
dium ein,  welches  Wunderlich 
sehr  bezeichnend  das  amphibok 
Stadium  genannt  hat.  Die 
Temperaturkurve  wird  unregel- 
mäßig und  schwankender.  Die 
Morgenremissionen  sind  zuwei- 
len schon  recht  tief,  ja  bis  an 
die  Norm  reichend,  die  Abend- 
temperaturen aber  oft  noch  sehr 
hoch.  Man  hat  daher  dieses 
Stadium  auch  die  ^Periode  der 
steuert  Kurven^  genannt.  Im 
allgemeinen  gilt  überhaupt  der 
Satz,  daß  man,  je  längere  Zeit 
ein  Abdominaltyphus  andauert, 
um  so  mehr  Unregelmäßigkeiten 
imFieberverlaufe  erwartenmuß. 
Das  letzte  Stadium,  in  den 
leichten  und  mittelschweren 
Fällen  das  dritte^  in  den  schwe- 
reren Fällen  gewöhnlich  erst 
das  vierte^  ist  die  Periode  der 
Defervesxenx,  der  Äbheüung. 
Das  Charakteristische  dieser 
Periode  beim  Typhus  liegt  da- 
rin, daß  die  Entfiebernng  nie- 
mals kritisch  (rasch),  sondern 
stet^  allmählich^  in  Form  einer 
Lysis  geschieht.  Gewöhnlich 
geht  die  Temperatur  staffeiför- 
mig heninter,  so  daß  mit  jedem 
folgenden  Tage  sowohl  die  Mor- 
genremissionen, als  auch  die 
Abendsteigernngen  um  ^j^-^V^G 
niedriger  werden.  Die  Zick- 
zackform der  Kurve,  wobei 
kleine  Unregelmäßigkeiten  na- 
türlich sehr  häufig  vorkommen,  muß  als  die  Regel  gelten.  Die  Dauer 
der  Deferveszenz  ist  gewöhnlich  eine  längere,  als  die  Dauer  des  Initial- 
stadiums. Sie  beträgt  etwa  5 — 8  Tage,  oft  noch  mehr.  Nicht  gar 
selten  findet  die  Entfieberung  aber  auch  in  der  Weise  statt,  daß  die 
Morgenremissionen  vom  Beginn  der  Entfieberungsperiode  an  sogleich  sehr 
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tief,  bis  zur  Norm  herabgehen,  während  die  Abendsteigerangen  von  Tag 
zu  Tag  niedriger  werden,  bis  auch  sie  die  normalen  Werte  nicht  mehr 
tibersteigen.  Viel  seltener  kommt  eine  dritte  Form  der  Abheilung  vor, 
bei  der  die  Morgenremissionen  alltäglich  tiefer  werden,  während  die  Abend* 
Steigerungen  noch  einige  Tage  lang  etwa  die  gleiche  Höhe  beibehalten. 
Wiederholt  haben  wir  das  Fieber  während  der  Abheilung  einen  tertianen 
Typus  annehmen  sehen. 

An  die  eben  gegebene  Darstellung  des  Fiebertypus  mtlssen  wir  jetzt 
noch  eine  Anzahl  praktisch  wichtiger  Bemerkungen  anknüpfen. 

Die  Iniiialpenode  bietet  besondere  Abweichungen  von  dem  ange- 
gebenen Verhalten  nicht  dar.  Unterschiede  ihrer  Gesamtdauer  werden  in 
der  Regel  nur  innerhalb  gewisser,  ziemlich  enger  Grenzen  beobachtet 

Das  Fastigium  zeigt,  wie  schon  erwähnt,  die  größten  Verschieden- 
heiten in  seiner  Dauer.  In  leichten  Fällen  fehlt  es  ganx^  so  daß  diese 
nur  aus  einer  Periode  des  allmählich  ansteigenden  Fiebers  und  einer  sich 
fast  unmittelbar  daran  anschließenden  langsamen  Deferveszenz  bestehen. 
DieGesamtdaner  solcher  leichten  Erkrankungen  beträgt  nur  1 Y^ — 2  Wochen. 
In  anderen,  ziemlich  häufigen  Fällen,  welche  zwar  oft  recht  lange  dauern^ 
aber  doch  meist  zu  den  leichten  gehören,  zeigt  das  Fieber  nicht  den  kon- 
tinuierlichen Charakter,  sondern  ist  remittierend.  Die  Unterschiede  zwischen 
den  Morgen-  und  Abendtemperaturen  betragen  1^1^—2^.  Dabei  sind  die 
absoluten  Temperaturhöhen  oft  auch  nicht  sehr  bedeutend,  so  daß  die 
Fieberkurve  anfangs  irreleitend  wirkt  und  z.  B.  eher  den  Verdacht  einer 
Tuberkulose  hervorruft  Wir  haben  früher  in  Leipzig  eine  Anzahl  von 
Fällen  gesehen,  wo  das  Fieber  fast  während  der  ganzen  Krankheit  aus- 
gesprochen intermittierend  war,  wo  während  2 — 3  Wochen  stets  auf  nor- 
male Morgentemperaturen  abendliche  Steigerungen  bis  40^  und  darüber 
folgten.  Auch  diese  Fälle  gehörten  ihrem  Gesamtverlaufe  nach  zu  den 
leichteren. 

Verschiedene  Einflüsse  (abgesehen  von  therapeutischen  EingriflFen) 
können  im  Verlaufe  des  Fastigiums  eine  vorübergehende  tiefere  Temperatur^ 
emiedrigung  zur  Folge  haben.  Am  7. — 10.  Tage  der  Krankheit  kommt 
eine  solche  zuweilen  spontan  vor.  Beim  Eintritt  stärkerer  Darmbhäungen 
(s.  u.)  sinkt  die  Temperatur  häufig  mehrere  Grade,  ebenso  bei  den  selteneren 
starken  Blutungen  aus  der  Nase,  Tritt  bei  typhuskranken  Frauen  Abort 
oder  Frühgeburt  ein,  so  beobachtet  man  ebenfalls  oft  einen  tieferen  Nieder- 
gang der  Eigenwärme,  selbst  wenn  der  Blutverlust  dabei  nicht  sehr  stark 
ist.  Auch  Darmperforationen  bewirken  häufig  ein  rasches  Sinken  der 
Temperatur.  Zuweilen  werden  eintretende  Psychosen  von  einer  mäßigen, 
aber  auffallenden  Erniedrigung  der  Temperatur  begleitet  Endlich  sind 
die  mit  eintretender  Herzschwäche  (sehr  kleinem,  aber  ungemein  frequentcm 
Pulse]  und  allgemeiner  Hinfälligkeit  verbundenen  plötzlichen  tiefen  Sen- 
kungen der  Temperatur  zu  erwähnen,  welche  man  als  Kollapse  bezeichnet 
Jeder  derartige  stärkere  Kollaps  gehört  zu  den  gefährlichsten  Ereignissen 
und  erfordert  ein  rasches  und  energisches  Eingreifen  von  selten  des 
Arztes  (s.  u.). 

Eintretende  örtliche  Komplikationen  (Pneumonien,  Entzündungen  des 
Ohres,  der  Parotis  u.  a.)  sind  meist  mit  einer  höheren  Steigerung  des 
Fixers  verbunden.  Zugleich  wird  das  Fieber  dabei  oft  unregelmäßiger. 
Diese  Umstände  bedingen  hauptsächlich  den  großen  praktischen  Wert  der 
Thermometrie,  Fast  jede  erneute  Steigerung  des  Fiebers  oder  überhaupt 
jede  erhebliche  Änderung  in  dem  gewöhnlichen  Temperaturverlauf  hat 
ihre  besondere  Ursache  und  ist  daher  für  den  behandelnden  Arzt  eine 
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Mahnung  zu  erhöhter  Aufmerksamkeit.  Nicht  selten  wird  die  Ursache 
der  Fieberänderung  erst  2 — 3  Tage  später  nachweislich. 

Die  Periode  der  Defervesxenx  erleidet  am  häufigsten  dadurch  eine 
Abweichung  von  dem  typischen  Verhalten,  daß  sie  sich  sehr  in  die  Länge 
zieht,  in  ein  ^lentesxierendes  Stadium t  tibergeht.  Die  Temperaturen  sind 
hierbei  morgens  meist  normal,  abends  treten  aber  immer  wieder  kleine 
oder  mäßige  Fiebersteigerungen  ein.  Die  Ursache  dieses  lange  Zeit  an- 
haltenden Fiebers  kann  manchmal  in  irgendeiner  noch  nicht  völlig  abge- 
heilten Lokalkomplikation  gefunden  werden,  häufig  ist  aber  eine  solche 
auch  nicht  nachweislich.  Man  ist  dann  gewöhnlich  geneigt,  an  lentes- 
zierende,  nicht  zur  Heilung  gelangende  Darmgeschwüre  oder  an  Er- 
krankungen der  MesenterialdrUsen  u.  dgl.  zu  denken.  Die  Dauer  des 
lenteszierenden  Fiebers  kann  Wochen  betragen.  Dasselbe  schließt  sich 
besonders  an  abgelaufene  schwere  Fälle  an,  doch  können  namentlich  bei 
älteren  oder  sonst  schwächlichen  Personen  auch  leichtere  Erkrankungen 
ziemlich  früh  den  lenteszierenden  Charakter  annehmen.  An  diese  letzt- 
erwähnten Fälle  schließen  sich  endlich  einige  vereinzelte  Beobachtungen 
an,  wo  während  des  ganzen  Typhus  gar  keine  oder  nur  ganz  geringe 
Fiebertemperaturen  nachweislich  waren. 

Der  Eintritt  in  die  völlige  Rekonvaiesxenx  ist  durch  kein  einziges 
Anzeichen  auch  nur  annähernd  so  sieher  zu  bestimmen,  wie  durch  das 
Ausbleiben  der  Temperatursteigerungen.  Zuweilen  treten  aber  in  der 
Rekonvaleszenz  vorübergehende  neue  Teniperattirsteige?ningen  ein,  nach 
einem  Diätfehler^  nach  dem  ersten  Aufstehen^  nach  läuger  dauernder 
Obstipation  oder  nach  einer  psychischen  Erregung.  In  anderen  Fällen 
hängt  das  neue  Fieber  von  irgendeiner  örtlichen  NachkranJcheit,  z.  B.  einem 
Furunkel,  einem  DrUsenabszeß  u.  dgl,  ab.  Manchmal  ist  aber  auch  eine 
Ursache  für  dieses  Fieber  trotz  genauester  Untersuchung  nicht  nachweislich. 
So  kommen  namentlich  in  der  ersten  Zeit  der  Rekonvaleszenz  zuweilen 
hohe,  sogar  unter  Frost  eintretende  Steigerungen  vor,  die  sich  einige  Male 
wiederholen  können,  stets  aber  bald  zur  Norm  zurückkehren.  Für  diese 
kurzdauernden,  aber  hohen  Fiebersteigerungen  läßt  sich  gewöhnlich  gar 
keine  bestimmte  Ursache  nachweisen.  Vielleicht  darf  man  an  eine  Er- 
krankung der  MesefiteriallymphdrUsen  denken.  Übrigens  sind  solche 
plötzliche  hohe  Steigerungen  meist  ohne  weitere  Bedeutung. 

Die  unter  den  eben  angegebenen  Verhältnissen  eintretenden  neuen 
Fiebersteigerungen  bezeichnet  man  am  besten  als  Nachfieber  bzw.  fieber- 
hafte Nachkrankheiten  im  Gegensatz  zu  den  eigentlichen  Typhusrexidiven. 
Beim  abdominalen  Typhus  kann  sich  nämlich  nach  Ablauf  der  Krankheit 
der  ganze  Prozeß  noch  einmal  wiederholen,  welchen  Vorgang  man  mit 
dem  Namen  eines  Rexidivs^  eines  Rückfalls^  bezeichnet.  Die  näheren 
Verhältnisse  des  Fiebers  hierbei  werden  unten  im  Zusammenhange  mit 
allen  übrigen  Eigentümlichkeiten  der  Typhusrezidive  besprochen  werden. 

Erscheinungen  und  Komplikationen  von  selten  der  einzelnen  Organe,  i) 

Ehe  wir  auf  die  genauere  Erörterung  der  einzelnen  Erscheinungen 
des  Typhus  eingehen,  möchte  ich  hier  eine  kurze  allgemeine  Bemerkung 
voranschicken,  die  flir  das  richtige  Verständnis  fast  aller  Infektionskrank- 

*)  Um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  haben  wir  im  folgenden  die  Besprechung 
der  anatomischen  Veränderungen  mit  der  Darstellung  der  klinischen  Symptome  ver- 
einigt. 
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heiten  von  größter  Bedeatang  ist.  Zu  den  direkten  typhösen  Symptomen 
rechnen  wir  alle  diejenigen  Krankheitserscheinangen,  die  unmittelbar  durch 
die  TyphusbaxiUen  selbst  oder  ihre  chemischen  Giftwirkungen  hervor- 
gerufen sind.  Andererseits  ist  aber  jeder  Mensch,  der  an  einem  Typhus 
erkrankt  ist,  zahlreichen  sekundären  Infektimien  (sog.  Mischinfektionen) 
ausgesetzt  (von  den  Darmgeschwüren,  von  der  Mundhöhle  aus,  in  den 
Lungen  usw.),  deren  Eintritt  erst  durch  die  vorher  bestehende  typhöse 
Infektion  ermöglicht  oder  wenigstens  erleichtert  wird.  Alle  die  auf  diese 
Weise  entstehenden  Krankheitserscheinungen,  die  sich  mit  den  echt  typhösen 
Symptomen  zu  dem  gesamten  Krankheitsbilde  vereinigen,  müssen  wir, 
streng  genommen,  als  Komplikationen  des  Typhus  bezeichnen.  Im  einzelnen 
Fall  ist  es  keineswegs  immer  leicht  zu  entscheiden,  ob  eine  besondere 
Erscheinung  typhösei*  Natur  ist  oder  eine  Komplikation  darstellt.  An  der 
grundsätzlichen  Sonderung  dieser  zwei  Arten  von  Krankheitserscheinungen 
müssen  wir  aber  festhalten,  wenn  wir  einen  tieferen  Einblick  in  das  Wesen 
und  die  Entstehung  des  gesamten  Krankheitsverlaufes  gewinnen  wollen. 

1.  Digestionsapparat.  Mundhöhle.  Gehörorgan.  Parotis.  Wenn 
wir  bei  der  Besprechung  der  spezielleren  Verhältnisse  mit  den  Erschei- 
nungen von  Seiten  des  Darmkanals  beginnen,  so  ist  dies  dadurch  gerecht- 
fertigt, daß  die  anatomischen  Veränderungen  im  Darm  für  den  Abdominal- 
typhus von  pathognostischer  Bedeutung  sind  und  demselben  seinen  Namen 
verschafft  baben.  In  klinischer  Beziehung  können  diese  Veränderungen 
zwar  zuweilen  auch  von  hervorragender  Bedeutung  werden,  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  treten  aber  die  Darmerscheinungen  klinisch  gegenüber  den 
von  der  Gesamtinfektion  des  Körpers  abhängigen  Allgemeinerscheinungen 
durchaus  in  den  Hintergrund. 

Die  charakteristische  typhöse  Dqrmaffektion  besteht  vorzugsweise  in 
einer  Erkrankung  der  PEYERschen  Plaques^  und  zwar  besonders  im  un- 
teren Ileum.  In  der  ersten  Woche  schwellen  die  Plaques  allmählich  an 
(Stadium  der  markigen  Infiltration).  Die  übrige  Schleimhaut  zeigt  dabei 
die  in  stärkerem  oder  geringerem  Maße  vorhandenen  Erscheinungen  der 
einfachen  katarrhalischen  Entzündung.  In  der  xweiten  Woche  bilden  sich 
auf  der  Oberfläche  der  Plaques  nekrotische  Schorfe,  welche  sich  in  der 
dritten  Woche  abstoßen  und  so  die  Entstehung  der  typhösen  Geschwüre 
bewirken.  Gegen  Ende  der  dritten  Woche  reinigen  sich  die  Geschwüre, 
worauf  in  der  vierten  Woche  bei  den  günstig  verlaufenden  Fällen  die 
Reüung  der  Geschwüre  erfolgt.  Es  bilden  sich  glatte,  oft  diffus  pigmen- 
tierte Narben^  welche  erfahrnngsgemäß  fast  nie  zu  Stenosierungen  des 
Darmes  führen.  Außer  an  den  eigentlichen  Plaques  gehen  dieselben  Pro- 
zesse auch  an  mehr  oder  weniger  zahlreichen  solitären  Follikeln  vor 
sich.  In  den  leichteren  Fällen  von  Typhus  (s.  u.)  kommt  es  übrigens 
wahrscheinlich  häufig  gar  nicht  zu  einer  wirklichen  Geschwürsbildung. 
Die  Schwellung  des  lymphatischen  Gewebes  geht  dann  zurück,  bevor  eine 
Nekrose  desselben  eingetreten  ist.  Das  Vorkommen  der  Typhusbaxiüen 
in  den  PßYERschen  Plaques  und  in  den  Follikeln  des  Darmes  ist  schon 
oben  erwähnt. 

Die  Zahl  und  die  Größe  der  gebildeten  Geschwüre  steht  durchaus 
nicht  immer  in  einem  geraden  Verhältnis  zur  Schwere  des  Falles.  Wenn 
auch  häufig  eine  besonders  ausgebreitete  Darmaflfektion  bei  tödlich  enden- 
den Erkrankungen  gefunden  wird,  so  beobachtet  man  doch  andererseits 
auch  tödliche  FäUe^  bei  denen  sich  nur  einige  wenige  Geschwüre  im  Darme 
vorfinden.  In  Fällen  mit  ausgedehnter  Darmerkrankung  findet  man  oft 
^uch  im  Dickdat-m  follikuläre  Geschwüre  (Kolotyphus). 


12  Akute  aUgemeine  Infektionskrankheiten. 

Die  kUnisckefi  Symptome  von  seiteii  des  Darmkmiales  treten,  ¥rie 
gesagt,  nur  ausnahmsweise  in  den  Vordergrund  der  Krankheit.  In  der 
ersten  Zeit  des  Typhus  besteht  in  der  Regel  Vef*stopfung,  Dieselbe  kann 
in  manchen  Fällen  während  der  ganzen  Krankheit  andauern,  so  daß  die 
Patienten  nur  alle  2 — 3  Tage,  häufig  erst  nach  einem  Klysma^  eine  Stuhl- 
endeerung  haben.  In  der  Regel  stellt  sich  aber  von  der  zweiten  Woche 
an  ein  mäßiger  Durchfall  ein.  Die  Zahl  der  täglich  entleerten  Stühle  be- 
trägt etwa  zwei  bis  vier,  zuweilen  auch  mehr.  Ihr  Aussehen  ist  gewöhnlich 
charakterisiert  durch  die  hellgelbe  Farbe  (*erbsenfarbene  Stühle*),  Beim 
Stehen  schichten  sie  sich  in  eine  obere,  trübe,  flüssigere,  und  in  eine 
untere,  aus  gelben,  krümligen  Massen  bestehende  Schicht.  Ihre  Reaktion 
ist  meist  alkalisch.  Mikroskopisch  findet  man  neben  Speiseresten  und 
körnigem  Detritus  einzelne  Epithelzellen,  Rundzellen,  sehr  häufig  Tripel- 
phosphatkristalle  und  zahllose  Bakterien.  Die  eigentlichen  Typhusbaxtüen 
können,  wie  erwähnt,  zwar  nicht  immer,  aber  doch  häufig  (Pf£IFF£R  u.  a.) 
durch  besondere  Züchtungsverfahren  in  den  Stuhlentleerungen  nachge- 
wiesen werden  (s.  u.). 

Starke  Diarrhöen  (zehn  Stühle  täglich  und  mehr}  kommen  verhältnis- 
mäßig selten  vor.  In  einigen  schweren  Fällen  sahen  wir  die  Stühle  einen 
dysenterischen  Charakter  annehmen.  Die  Sektion  zeigte  eine  besonders 
starke  Erkrankung  des  Kolons,  mit  diphtheritischer  Entzündung  der 
Schleimhaut  desselben.  Wahrscheinlich  handelte  es  sich  um  sekundäre 
Komplikationen. 

Meteorismus  des  Darmes,  besonders  des  Dickdarmes,  kommt  sehr 
häufig  vor;  eine  deutliche  leichte  Auftreibung  des  Leibes  mit  etwas 
»schwappendem«  oder  »luftkissen-ähnlichem«  Gefühl  ist  sogar  ein  für 
die  Diagnose  des  Typhus  sehr  verwertbares  Symptom.  In  der  Regel 
bleibt  aber  der  Meteorismus  in  mäßigen  Grenzen.  Man  beobachtet  sogar 
manchmal  schwere  Typhusfälle,  bei  welchen  der  Leib  stets  eingesunken 
ist.  Starker  Meteorismus  ist  stets  eine  unangenehme  Komplikation.  Wir 
sahen  einen  tödlich  endenden  Fall  mit  ungewöhnlich  hochgradigem  Me- 
teorismus, bei  welchem  es  sich  um  einen  fast  ausschließlichen  Kolotyphus 
handelte  und  die  kolossale  Ausdehnung  des  Dickdarmes  die  Auftreibung 
des  I^eibes  bewirkt  hatte.  Das  bei  vielen  Typhuskranken  schon  im  An- 
fange der  Krankheit  durch  Druck  auf  die  Ileocöcalgegend  zu  erzengende 
Geräusch  {^Ileocöcalgurren*)  hängt  von  dem  örtlichen  Meteorismus  des 
Darmes  in  der  Ileocöcalgegend  ab  und  ist  insofern  bis  zu  einem  ge¥rissen 
Grade  charakteristisch,  wenn  auch  natürlich  nicht  von  besonders  großer 
diagnostischer  Bedeutung.  Spontaner  Leibschmerz  fehlt  häufig  ganz.  Zu- 
weilen kommen  aber  doch  Fälle  vor,  wo  die  Patienten  fast  während  der 
ganzen  Krankheit  immerfort  über  Leibschmerzen  klagen.  Gegen  Druck 
ist  der  Leib  meist  etwas,  selten  in  höherem  Maße  empfindlich.  Stärkere 
Druckempfindlichkeit  findet  sich  zuweilen  bei  eintretender  Verstopfung. 
Manchmal  weist  sie  auch  auf  eine  Beteiligung  des  Peritoneums  (auch  ohne 
Perforation,  s.  u.)  hin. 

Wir  haben  jetzt  noch  zwei  praktisch  äußerst  wichtige  Erscheinungen 
zu  besprechen,  die  beide  in  unmittelbarem  Zusammenhange  mit  der  Natur 
der  typhösen  Darmerkrankung  stehen:  die  Darmblutungen  und  die  Per- 
foratwn  des  Darmes, 

Darmblutungen  entstehen  im  Verlaufe  des  Typhus  dadurch,  daß  bei 
der  Bildung  und  Abstoßung  der  Geschwürsschorfe  Gefäßwände  arrodiert 
werden.  Die  Darmblutungen  kommen  daher,  entsprechend  den  anato- 
mischen Vorgängen  an  den  PEYERschen  Plaques,  am  häufigsten  gegen 
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Ende  der  zweiten  und  in  der  dritten  Woche  des  Typhus  vor.  Das  Blut 
wird  in  den  Darm  ergossen  und  mit  dem  Stahle  entleert.  Die  Menge 
desselben  ist  gering  oder  kann  V2 — 1  Liter  und  noch  mehr  betragen. 
Seine  Farbe  ist  meist  ziemlich  dunkel;  die  späteren  Stühle  sehen  ge- 
wöhnlich teerartig  schwarz  aus.  Liebermeister  gibt  an,  bei  7,3^  aer 
Typhuskranken  l3armblutungen  beobachtet  zu  haben,  Griesinger  bei 
5,3^.  Wir  selbst  fanden  bei  einer  früheren  Zusammenstellung  aus  der 
Leipziger  medizinischen  Klinik  unter  472  Fällen  45 mal  Darmblutung, 
also  bei  9,5  %,  In  den  einzelnen  Epidemien  ist  aber  die  Häufigkeit  recht 
verschieden.     Sie  stieg  z.  B.  in  einem  Jahre  auf  18^. 

Die  Bedeutung  dei'  Darmblutung  ist  stets  eine  ernste.  Auch  geringe 
Blutungen  sind  zu  beachten,  da  sie  Vorläufer  stärkerer  Blutungen  sein 
können.  Doch  werden  häufig  auch  schwere  Darmblutungen  von  den 
Kranken  glücklich  überstanden.  Von  den  oben  erwähnten  45  Typhus- 
fällen mit  Darmblutung  endeten  26  mit  yöUiger  Genesung.  In  8  Fällen 
trat  der  Tod  als  unmittelbare  Folge  der  Blutung  ein.  11  Fälle  endeten 
später  noch  tödlich. 

Nach  jeder  stärkeren  Darmblutung  treten  die  Zeichen  der  allgemeinen 
Anämie^  oft  auch  des  Kollapses  hervor.  Das  Shiken  der  Eigenwärme  ist 
schon  oben  erwähnt.  Auf  schwere  Gehirnerscheinungen  wirkt  die  Blutung 
zuweilen  insofern  günstig  ein,  als  das  Bewußtsein  der  vorher  benommenen 
oder  delirierenden  Kranken  klarer  wird.  Manchmal  schließt  sich  die  Ab- 
heilung des  Typhus  unmittelbar  an  die  Blutung  an. 

Viel  gefährlicher,  als  die  Darmblutungen,  ist  das  Entstehen  einer 
Darmperforation  infolge  des  Durchbruches  eines  Typhusgeschwüres  in 
die  Bauchhöhle,  weil  sich  hieran  fast  ausnahmslos  eine  eitrige  oder  gar 
jauchige  Peritonitis  anschließt.  Die  Ursache  der  Peritonitis  sind  wohl 
niemals  die  Typhusbazillen  selbst,  sondern  Eitererreger  (Kokken,  viel- 
leicht auch  Bacterium  coli?),  die  mit  dem  Darminhalt  in  die  Bauchhöhle 
gelangt  sind.  Die  Menge  des  flüssigen  peritonitischen  Exsudats  ist  in 
der  Regel  nicht  sehr  bedeutend.  Nicht  selten  findet  sich  die  Serosa  nur 
mit  einem  fibrinös-eitrigen  oder  citri g-hämorrhagischen  Beschlag  bedeckt. 
—  Der  Eintritt  der  Perforation  ist  zuweilen  durch  einen  vom  Kranken 
plötzlich  empfundenen  heftigen  Schmerx  gekennzeichnet,  kann  in  schweren 
Fällen,  namentlich  wenn  die  Kranken  benommen  sind,  aber  auch  leicht 
übersehen  werden.  Der  Leib  wird  meist  (nicht  immer)  stark  aufgetrieben 
und  gegen  Dtnick  sehr  empfindlich^  so  daß  auch  benommene  Kranke  bei 
der  Untersuchung  stöhnen.  Ist  Luft  durch  die  PerforationsöflFnung  in  die 
Bauchhöhle  eingetreten,  so  beobachtet  man  oft  ein  Verschwinden  der 
Leberdämpfung;  doch  ist  dieses  Symptom  in  diagnostischer  Hinsicht  nur 
mit  Vorsicht  zu  verwenden,  da  die  Leberdämpfung  auch  infolge  einer 
Vorlagerung  von  aufgetriebenen  Därmen  vor  die  Leber  fehlen  kann.  Das 
Aussehen  der  Kranken  bei  eingetretener  Perforation  wird  rasch  sehr  ver- 
fallen; die  Wangen  sinken  ein,  die  Nase  wird  spitz  und  kühl.  Aufstoßen 
und  Erbrechen  stellen  sich  häufig  ein.  Der  Puls  wird  klein  und  sehr 
frequent.  Die  Eigenwärme  sinkt  gewöhnlich  mit  dem  Eintritt  der  Peri- 
tonitis.    Später  macht  sie  meist  große  Schwankungen. 

Darmperforationen  kommen  am  häufigsten  in  der  dritten  bis  vierten 
Krankheitswoche  vor,  und  zwar  bei  Männern  häufiger,  als  bei  Frauen.  In 
lenteszierenden  Fällen  sind  noch  sehr  spät  eintretende  Perforationen  zu  be- 
fürchten. Die  Perforation  erfolgt  meist  in  einer  der  unteren,  in  der  rechten 
Hälfte  des  Beckens  gelegenen  DUnndarmschlingen,  seltener  auch  im  Pro- 
cessus  vermiformis   oder   im  Dickdarm.    Mit   wenigen  Ausnahmen  tritt 
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rasch,  gewöhnlich  nach  einigen  Tagen,  der  Tod  ein.  Nur  bei  kleiner 
PerforationsöflFnung  und  bei  anfänglicher  Verklebung  der  Därme  breitet 
sich  die  Peritonitis  langsamer  aus,  so  daß  die  Erscheinungen  weniger 
stürmisch  verlaufen  und  erst  nach  1 — IY2  Wochen  zum  Tode  führen. 
Unter  56  Todesfällen  an  Typhus  verloren  wir  in  der  Leipziger  medizi- 
nischen Klinik  5,  d.  i.  9^,  an  Perforation speritonitis.  Vereinzelte  Fälle 
von  Heilung  sind  berichtet  worden,  bei  denen  die  Peritonitis  wahrschein- 
lich durch  rasche  Verklebung  der  Därme  beschränkt  blieb. 

Hier  sei  erwähnt,  daß  beim  Typhus  zuweilen  auch  durch  direkte 
Fortsetzung  des  Prozesses  auf  die  Serosa  ohne  eigentliche  Perforation  eine 
örtliche  oder  ausgedehntere  Peritonitis  entstehen  kann.  In  einem  Falle 
sahen  wir  durch  die  peritonitischen  Stränge  und  Pseudomembranen  eine 
völlige  Abknickung  des  Darmes,  Ileus  und  Tod  eintreten. 

Ebenso  regelmäßig,  wie  die  anatomischen  Veränderungen  im  Darme, 
findet  sich  beim  Typhus  eine  Anschwellung  der  mesenterialen  (seltener 
auch  der  retroperitonealen)  Lymphdrüsen,  Zuweilen  kommt  es  zur  Er- 
weichung (Vereiterung)  derselben.  In  abgelaufenen  Fällen  findet  man  in 
den  Drüsen  häufig  starke  Kalkablagerungen.  Klinisch  sind  diese  Ver- 
änderungen insofern  wichtig,  als  man,  wie  erwähnt,  ein  kürzer  oder 
länger  dauerndes  Kachfieber  ohne  sonst  nachweisbare  Ursache  beim 
Typhus  häufig  auf  die  Beteiligung  der  Mesenterialdrüsen  beziehen  darf. 
In  einigen  seltenen  Fällen  hat  man  auch  infolge  des  Durchbruches  einer 
vereiterten  Drüse  eine  allgemeine  Peritonitis  beobachtet. 

Die  Anschwellung  der  Milx  (der  akute  Milztumor)  gehört,  wie  bei 
vielen  anderen  akuten  Infektionskrankheiten,  so  auch  beim  Abdominal- 
typhus zu  den  regelmäßigsten  Erscheinungen.  Die  Vergrößerung  der 
Milz  ist  oft  schon  gegen  Ende  der  ersten  Woche  nachweislich  und  daher 
von  ziemlich  großer  diagnostischer  Bedeutung.  Die  Perkussion  der  Milz 
wird  aber  gerade  beim  Typhus  durch  den  bestehenden  Meteorismus  zu- 
weilen recht  erschwert  und  unsicher.  Der  sicherste  Nachweis  der  Milz- 
vergrößerung  geschieht  daher  immer  durch  die  Palpation,  welche  bei 
einiger  Übung  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ein  positives  Resultat  ergibt 
Ein  Fehlen  des  Milxtumors  beobachtet  man  am  häufigsten  beim  Typhus 
älterer  Personen.  Nach  starken  Darmblutungen  kann  die  vorher  ge- 
schwollene Milz  beträchtlich  abschw^ellen.  Schmerxen  in  der  Milxgegend, 
durch  Zerrung  der  ausgedehnten  Kapsel  entstanden,  kommen  nur  selten 
vor.  Die  zuweilen  entstehenden  Müxinfarkte  können  in  einzelnen  Fällen 
zum  Ausgangspunkt  einer  Peritonitis  werden. 

Symptome  von  selten  der  Leber  kommen,  abgesehen  von  einer 
mäßigen  Schwellung  derselben,  beim  Typhus  nur  selten  vor.  Die  ana- 
tomischen Vorgänge  der  »parenchymatösen  Degeneration^  und  die  häu- 
figen kleinen,  von  E.  Wagner  entdeckten  Lympkombildungen  in  der  Leber 
haben  keine  klinische  Bedeutung.  Die  abgesonderte  Galle  ist  gewöhnlich 
blaß,  an  Menge  gering,  wovon  zum  Teil  die  helle  Färbung  der  Stühle 
abhängt.  Das  häufige  Vorkommen  von  Typhnsbaxillen  in  der  Oalle  ist 
schon  oben  erwähnt.  Ikterus  wird  nur  selten  bei  Typhus  beobachtet. 
Eine  sehr  seltene,  von  anderen  und  auch  von  uns  einmal  gesehene  Kom- 
plikation ist  akute  gelbe  Leberatrophie. 

Der  Magen  bietet  beim  Typhus  keine  besonderen  anatomischen  Ver- 
änderungen dar.  Appetitlosigkeit  ist  ein  fast  regelmäßiges  Symptom  im 
Anfange  und  während  des  größten  Teiles  des  Verlaufes  aller  schwereren 
Fälle.  Erst  mit  dem  Beginn  der  Abheilung  stellt  sich  gewöhnlich  etwas 
Appetit  ein,  welcher  bei  ungestörter  Rekonvaleszenz  bald  einen  beneidens- 
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werten  Grad  erreicht.  Erbrechen'  im  Anfange  oder  im  Verlaufe  der  Krank- 
heit kommt  in  der  Begel  nur  dann  vor,  wenn  ein  Diätfehler  begangen 
wird.     Als  Symptom  der  Peritonitis  haben  wir  es  schon  oben  erwähnt. 

Die  Veränderungen  in  der  Mundhöhle  und  im  Rachen  der  Typhus- 
kranken yerdienen  ^roße  Aufmerksamkeit  von  Seiten  des  Arztes.  Die 
Lippen  und  die  Zunge  sind  in  schweren  Fällen  trocken  und  rissig. 
Erstere  sind  oft  mit  eingetrockneten,  schwärzlichen  Krusten  bedeckt 
{^ftdiginöser  Belag*),  Die  Zunge  ist  anfangs  gewöhnlich  stark  belegt, 
später  reinigt  sie  sich  von  den  Seiten  und  von  der  Spitze  aus.  In 
schweren  Fällen  tritt,  namentlich  bei  ungentlgender  Beinhaltung  des  Mun- 
des, leicht  eine  stärkere  Stomatitis  ein,  wobei  es  zu  oberflächlichen  ül- 
zerationen  in  der  Mundschleimhaut  und  an  den  Zungenrändem  kommen 
kann.  Das  Zahnfleisch  wird  zuweilen  locker,  leicht  blutend,  von  skorbu- 
tischer  Beschaffenheit. 

Wirkliche  Angina  ist  im  allgemeinen  selten.  Die  Schlingbeschwerden^ 
ttber  welche  die  Kranken  häufig  klagen,  beruhen  meist  nur  auf  der 
Trockenheit  des  Pharynx.  In  einzelnen  Epidemien  ist  dagegen  das  Auf- 
treten einer  Angina  beim  Beginn  der  Erkrankung  häufig  beobachtet  wor- 
den. Es  kann  sogar  vorkommen,  daß  die  anfängliche  Angina  mit  einem 
diffusen  Erythem  des  Körpers  verbunden  ist,  so  daß  zuerst  der  Verdacht 
einer  Scarlatina  entsteht.  Am  interessantesten  sind  diejenigen  ziemlich 
seltenen,  doch  auch  von  uns  wiederholt  beobachteten  Fälle,  wo  von  An- 
fang  an  neben  allgemeinen  typhösen  Erscheinungen  deutliche  Schling- 
beschwerden  bestehen  und  man  bei  der  Untersuchung  des  Bachens  auf 
den  Mandeln  eigenttlmliche  weiße,  leicht  erhabene  Flecke  sieht,  die  später 
in  oberflächliche  GeschwUrsbildung  Übergehen.  Nach  einiger  Zeit  heilen 
diese  Stellen  ab,  während  die  Krankheit  im  übrigen  ihren  gewöhnlichen 
Verlauf  nimmt.  Man  vermutet  mit  Becht,  daß  es  sich  in  diesen  Fällen 
um  eine  spezifisch  typhöse  (d.  h.  durch  Typhusbazillen  selbst  hervor- 
gerufene) Erkrankung  der  Tonsillen  handelt,  und  nennt  derartige  Fälle 
Ton-silkh  oder  Pharyngoiyphus  (nach  Analogie  des  später  zu  erwähnenden 
Laryngotyphus,  Pneumotyphus  und  Nephro typhus).  Wahrscheinlich  haben 
sich  in  solchen  Fällen  die  Typhusbazillen  gleich  bei  der  ersten  Infektion 
an  den  Tonsillen  angesiedelt.  —  Endlich  ist  noch  zu  erwähnen,  dass  es 
in  schweren  Fällen  häufig  zu  einer  ausgedehnten  Soorbüdung  in  der 
Mundhöhle  und  im  Bachen  kommt,  welche  sich  dann  oft  noch  weit  in 
den  Ösophagus  hinein  fortsetzt. 

Besondere  Bedeutung  erhalten  die  Veränderungen  der  Mund-  und 
Rachenhöhle  dadurch,  daß  sie  sich  auf  benachbarte  Organe  unmittelbar 
fortsetzen  können.  Von  der  Bachenhöhle  aus  können  Entzttndungserreger 
(Streptokokken  oder  Staphylokokken)  durch  die  Tuba  Eustachi i  hindurch 
in  das  Mittelohr  eindringen.  So  entstehen  die  namentlich  in  schweren 
Fällen  nicht  seltenen  Entxündungen  des  Mittelohres,  welche  zu  einer  Per- 
foration des  Trommelfells  und  zu  eitrigem  Ohrenausfluß  führen.  Auch  die 
nicht  seltenen  Entxündungen  der  Parotis  entstehen  unseres  Erachtens 
auf  ähnliche  Weise,  indem  die  Entzündungserreger  von  der  Mundhöhle 
aus  durch  den  Ductus  Stenonianus  in  die  Parotis  gelangen.  Wir  müssen 
sonach  die  Otitis  und  die  Parotitis  nicht  für  besondere  Lokalisationen  des 
typhösen  Giftes  halten,  sondern  für  sekundäre  Erlcrankungen^  zu  deren 
Entstehung  der  Typhus  nur  die  Veranlassung  (ungenügende  Beinhaltung 
des  Munde»  u.  dgl.)  abgibt. 

Die  eiterigen  Mittdohrentxündungen  beim  Typhus  können  anfänglich 
leicht  übersehen  werden,   da  benommene  Kranke  nur  selten  von  selbst 
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über  stärkere  Ohrenschmerzen  und  über  Schwerhörigkeit  klagen.  Übrigens 
mag  gleich  hier  bemerkt  werden,  daß  die  Schwerhörigkeit  der  Typhösen 
nicht  immer  auf  Mittelohrerkrankungen  beruht.  Wir  sahen  mehrere  Fälle 
von  fast  völliger  (vorübergehender)  Taubheit,  verbunden  mit  starkem 
Ohrensausen,  für  die  durch  die  Untersuchung  mit  dem  Ohrenspiegel  ab- 
solut kein  Grund  nachweisbar  war.  Es  handelte  sich  allem  Schein 
nach  um  Erkrankungen  des  inneren  Ohres  oder  der  Hömerven.  —  Die 
Parotitiden  kommen  am  häufigsten  in  der  dritten  Krankheitswoche  vor, 
gewöhnlich  einseitig,  zuweilen  auch  beiderseitig.  Sie  gehen  fast  immer 
in  Eiterung  über  und  brechen  nach  außen  oder  in  den  äußeren  Gehör- 
gang durch,  wenn  nicht  rechtzeitige  Inzision  erfolgt. 

2.  Respirationsorgane.  Lungenaffektionen  gehören  zu  den  häufigsten 
und  wichtigsten  Folgeerscheinungen  des  Typhus,  sie  stehen  aber  zum 
größten  Teile  nicht  in  direkte^'  Beziehung  zu  der  typhösen  Infektion,  sind 
also  meist  echte  Komplikationen.  Die  Bronchitis,  welche  man  in  schweren 
Fällen,  namentlich  in  solchen,  die  erst  spät  in  geeignete  Behandlung 
kommen,  sehr  häufig  antrifi't,  beruht  auf  der  mangelhaften  Expektoration 
des  Bronchialsekretes  und  auf  der  Aspiration  von  Entxündungserregem 
aus  der  Mund-  und  Bachenhöhle.  Nicht  unwahrscheinlich  ist  es  auch, 
daß  der  durch  die  schwere  Grundkrankheit  geschwächte  Körper  den  Ein- 
wirkungen sekundärer  Entzündungserreger  leichter  unterliegt  als  ein 
gesunder  Organismus. 

Zahlreiche  leichtere  und  mittelschwere  Fälle  von  Typhus  verlaufen 
bei  geeigneter  Pflege  ohne  jede  nachweisbare  stärkere  Bronchitis.  In 
vielen  anderen,  oft  auch  schweren  Erkrankungen  bleibt  die  Bronchitis  in 
mäßigen  Schranken,  namentlich  wenn  die  Kranken  frühzeitig  in  richtige 
Pflege  und  Behandlung  kommen.  In  schweren  Fällen  aber,  bei  denen 
stärkere  Störungen  von  selten  des  Nervensystems  auftreten,  wo  die  be- 
nommenen Kranken  schlecht  expektorieren,  sich  häufig  verschlucken, 
beständig  in  passiver,  herabgesunkener  Bückenlage  verharren,  läßt  sich 
das  Auftreten  einer  stärkeren  diffusen  Bronchitis,  namentlich  in  den 
unteren  Lungenlappen,  kaum  vermeiden.  Dann  bleibt  es  auch  meist 
nicht  bei  einer  bloßen  Bronchitis,  sondern  es  treten  mehr  oder  weniger 
ausgebreitete  katarrhalische  lobuläre  Pneumonien  auf,  die  somit  in  die 
Kategorie  der  sogenannten  Aspirationspneumonien  gehören  (vgl.  das 
Kapitel  über  lobuläre  Pneumonie).  Auch  was  früher  als  *hypostatische 
Pneumonie^   bezeichnet  wurde,  ist  fast  ausnahmslos  hierzu  zu  rechnen. 

Aus  der  Art  der  Entstehung  der  Lungenerkrankung  ist  es  begreiflich, 
daß  die  Bronchitis  zuweilen  einen  putriden  Charakter  annimmt,  und  daß 
die  lobulären  Herde  in  schweren  Fällen  manchmal  in  Eiterung  oder  in 
echte  Oangrän  übergehen.  Reichen  solche  Herde  bis  an  die  Pleura 
heran,  so  geben  sie  den  Anlaß  zur  Entstehung  einer  fast  immer  eiterigen 
Pleuritis,  In  seltenen  Fällen  kann  durch  Perforation  eines  Gangrän-  . 
herdes  in  die  Pleura  Pneumotho7*ax  zustande  kommen.  Verschiedene 
Umstände  begünstigen  das  Auftreten  der  Lungenerscheinungen.  So  sieht 
man  bei  älteren  Leuten,  bei  Kyphoskoliotischen,  bei  Fettleibigen,  bei 
Kranken,  die  schon  vorher  an  Emphysem,  an  Herxfehlem  u.  dgl.  litten, 
besonders  häufig  sich  eine  schwere  Bronchitis  mit  ihren  Folgezuständen 
entwickeln. 

Die  subjektiven  Brustbeschwerden  treten  bei  den  Typhösen  mit 
Lungenerkraukungen  meist  nicht  sehr  in  den  Vordergrund.  Nur  zuweilen 
kommen  Fälle  vor,  wo  die  Kranken  von  Anfang  an  viel  über  Brust- 
schmerzen und  Beklemmung  auf  der  Brust,   über  Husten   und  Seiten- 
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stechen  klagen.  Doch  braucht  in  solchen  Fällen  der  objektive  Befund 
der  Lungenuntersuchung  gar  nicht  immer  ein  besonders  auffallender  zu 
sein.  Die  schweren  Lungenkomplikationen  entstehen  meist  bei  solchen 
Kranken,  deren  Sensorium  mehr  oder  weniger  benommen  ist.  Letztere 
klagen  daher  wenig,  empfinden  die  Dyspnoä  nicht  sehr,  husten  und 
expektorieren  nur  wenig.  In  solchen  Fällen  kann  nur  eine  genaue  ob- 
jektive Untersuchung  der  Lungen  über  deren  Zustand  Auskunft  geben. 
Beachtenswert  ist  schon  die  auffallende  Beschleunigwig  der  Respiration, 
Bei  der  Auskultation  findet  man  in  den  leichteren  Fällen  vorwiegend 
trockene,  pfeifende  bronchitische  Geräusche,  in  den  schwereren  Fällen, 
namentlich  über  den  unteren  Lungenlappen,  feuchtes,  feineres  oder 
gröberes  Rasseln.  Man  wird  bei  reichlichen  feuchten  Rasselgeräuschen 
gewöhnlich  mit  Recht  schon  die  Bildung  lobulärer  Pneumonien  vermuten 
dürfen,  obwohl  deren  sicherer  Nachweis  erst  beim  Konfluieren  der  Herde 
zu  ausgedehnteren  Verdichtungen,  welche  Dämpfung  des  Perkussions- 
schalles verursachen,  möglich  ist. 

Außer  den  bisher  genannten  LungenaflFektionen  kommen  aber  beim 
Typhus  auch  echte  hbäre^  kruppöse  Pneumonien  vor.  Auch  diese  sind 
manchmal  gewiß  wirkliche  Komplikationen,  d.  h.  abhängig  von  einer 
sekundären  Infektion  mit  echten  Pneumoniediplokokken.  Solche  Pneu- 
monien können  manchmal  schon  früh,  zuweilen  auch  erst  während  der 
Rekonvaleszenzzeit  auftreten  und  sowohl  die  unteren,  als  auch  die  oberen 
Lungenlappen  befallen.  —  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  gibt  es  aber 
auch  echte  typhöse  Pneumonien^  die  durch  das  Eindringen  von  Typhus- 
bazillen in  die  Lunge  hervorgerufen  werden.  Derartige  Pneumonien 
lassen  sich  bis  jetzt  nicht  anatomisch,  sondern  nur  bakteriologisch  sicher  er- 
kennen. Von  besonderem  Interesse  sind  wiederum  diejenigen  Typhus- 
fälle, welche  mit  einer  lobären  Pneumonie  heginnen.  Hierbei  wird  häufig 
zunächst  gar  nicht  an  einen  Typhus  gedacht,  da  man  die  Erkrankung 
ftor  eine  gewöhnliche  kruppöse  Pneumonie  hält.  Doch  ist  es  gewöhnlich 
schon  auffallend,  daß  das  Leiden  nicht  ganz  plötzlich  mit  einem  Schüttel- 
frost, sondern  mehr  allmählich  begonnen  hat,  und  daß  von  Anfang  an 
neben  den  Brustsymptomen  die  AUgemeinerscheiuungen,  die  Kopfschmerzen 
und  eine  Schwellung  der  Milz  in  dem  Krankheitsbilde  mehr  hervortreten, 
als  dies  bei  der  gewöhnlichen  Pneumonie  der  Fall  ist.  Nach  Ablauf  der 
ersten  Krankheitswoche  tritt  keine  Krise  ein,  sondern  das  Fieber  hält 
an.  Nun  treten  die  Lungenerscheinungen  sogar  manchmal  immer  mehr 
und  mehr  in  den  Hintergrund;  dagegen  entwickeln  sich  Durchfälle, 
Roseolen  treten  auf,  die  Milz  ist  geschwollen  —  kurz,  es  entwickelt  sich 
das  Krankheitsbild  des  abdominalen  Typhus.  Die  Vermutung  ist  nahe 
liegend,  wenn  auch  noch  nicht  vollkommen  fest  begründet,  daß  in  solchen 
Fällen,  welche  man  passend  als  *  Pneumotyphus*  bezeichnet,  die  Infek- 
tion mit  Typhusbazillen  ausnahmsweise  zuerst  in  der  Lunge  erfolgt  ist, 
und  daß  sich  daher  auch  hier  die  ersten  anatomischen  Veränderungen 
entwickeln. 

Larynxaffektionen.  Einfache  katarrhalische^  zur  Heiserkeit  führende 
Laryngitis^  in  schwereren  Fällen  verbunden  mit  oberflächlichen  Oe- 
schvmren  an  den  Stimmbändern  oder  an  der  hinteren  Kehlkopfwand,  ist 
auf  dieselben  Ursachen,  wie  die  Bronchitis,  oder  zuweilen  auch  auf 
mechanische  Ursachen  (sogenannter  ^decubitus  laryngi^^)  zurückzuführen. 
Viel  gefährlicher  sind  die  zum  Glück  nur  selten  auftretenden  tiefgreifenden 
Prozesse  im  Kehlkopfe,  namentlich  die  an  den  Aryknorpeln  vorkommende 
Perichondritis  laryngea.     Sie  gilt  mit  Recht  als  eine  prognostisch  stets 
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sehr  üDgüDStige  Komplikation,  welche  durch  ein  rasch  eintretendes 
Glottisödem  hochgradige  Kehlkopfstenose  und  Ersticknngsgefahr  erzengen 
kann.  Auch  Krupp  des  Larynx,  eine  stets  sehr  gefährliche  Erscheinung, 
haben  wir  mehrere  Male  beim  Typhus  beobachtet.  —  In  betreflf  ihrer 
Entstehung  sind  die  meisten  dieser  leichteren  und  schwereren  Kehlkopf- 
affektionen im  Verlaufe  des  Typhus  als  sekundäre  Entztindungen  zu  be- 
trachten. Doch  scheinen  auch  spexifisch  typhöse  Larynxerkrankungen 
vorzukommen.  Interessant  sind  wiederum  diejenigen  Fälle  (^Ltaryngo- 
typhiis*)^  wo  der  gesamte  Krankheitsprozeß  mit  einer  schweren  Laryn- 
gitis beginnt,  an  welche  sich  dann  erst  später  die  gewöhnlichen  typhösen 
Erscheinungen  anschließen  (s.  o.  Pharyngotyphus). 

Von  AffektioTien  der  Nasenschleimhaut  sind  die  Blututigen  aus  der 
Naso  als  wichtig  zu  erwähnen.  Sie  kommen  im  Beginne  des  Typhus 
ziemlich  häufig  vor  und  haben  dann  insofern  sogar  eine  günstige  Ein- 
wirkung, als  sie  nicht  selten  den  Kopfschmerz  der  Kranken  mildern.  In 
der  späteren  Zeit  kann  aber  Nasenbluten  eine  sehr  unangenehme  Kompli- 
kation werden,  da  es  in  manchen  Fällen  sich  häufig  wiederholt  und  zu- 
weilen sehr  schwer  zu  stillen  ist.  Wir  haben  einen  Fall  durch  unstill- 
bares Nasenbluten  tödlich  enden  sehen.  Sonstige  Erkrankungen  der  Nase 
kommen  nur  ausnahmsweise  vor.  Es  ist  sogar  eine  alte  Hegel,  daß  der 
Typhus  niemals  mit  Schnupfen  anfängt. 

3.  Nervensystem.  Schon  die  frühere,  bei  Laien  noch  jetzt  gebräuch- 
liche Bezeichnung  *  Nervenfieber  <  für  den  Typhus  weist  auf  die  Häufig- 
keit und  Schwere  der  vorkommenden  nervösen  Störungen  hin.  Eine 
gewisse  leichte  Benommenheit  des  Sensoriums  fehlt  nur  in  wenigen 
schwereren  Fällen.  Häufig  steigert  sie  sich  zu  größerer  Apathie  und 
Somnolenz.  Die  Kranken  antworten  dann  sehr  einsilbig  und  unvoll- 
ständig auf  alle  Fragen,  und  ihre  anamnestischen  Angaben  sind  oft  ver- 
kehrt und  widersprechend.  Selbst  bei  solchen  Kranken,  welche  auf  die 
gewöhnlichen  Fragen  ganz  klare  Antworten  geben,  kann  man  durch  eine 
genauere  Untersuchung  (z.  B.  Kopfrechnen)  oft  feststellen,  wie  sehr  die 
höheren  geistigen  Tätigkeiten  gehemmt  sind.  In  den  schwersten  Fällen 
kann  es  zu  Sopor  und  tiefem  Komxi  kommen.  Alle  derartigen  Er- 
krankungen mit  psychischen  Depressionszuständen  wurden  von  den  älteren 
Ärzten  als  >Febris  ne7'vosa  stupida<  bezeichnet,  im  Gegensatz  zu  der 
^Febris  nervosa  versatüis*,  d.  h.  derjenigen  Form  des  Nervenfiebers,  bei 
welcher  psychische  Erregungszustände,  vor  allem  Delirien,  vorherrschen. 
Letztere  gehören  in  schwereren  Fällen  zu  den  häufigsten  Erscheinungen. 
Sie  sind  gewöhnlich  während  der  Nacht  und  zu  Zeiten,  wo  die  Kranken 
sich  selbst  überlassen  sind,  am  stärksten.  Sehr  oft  versuchen  dann  die 
delirierenden  Patienten  infolge  ihrer  Wahnvorstellungen  das  Bett  zu  ver- 
lassen, unterhalten  sich  über  Personen  und  Gegenstände  ihrer  früheren 
Umgebung  oder  sind  sehr  laut  und  unruhig  und  schreien  zuwejjen  laut 
auf,  wenn  sie  von  ängstlichen  Wahnideen  geplagt  werden.  Übrigens 
gehen  die  verschiedenen  Formen  der  nervösen  Erscheinungen  sehr  oft 
ineinander  über  oder  kommen  vereinigt  vor.  Oft  hört  man  tief  soporöse 
Kranke  noch  leise  murmelnd  vor  sich  hin  delirieren  (»mussitierende 
Delirien«). 

Mit  tiefer  greifenden  Veränderungen  des  Bewußtseins  vereinigen  sich 
häufig  gewisse  motorische  Stbmngeii,  An  den  Muskeln  des  Gesichtes 
und  der  Extremitäten  sieht  man  einzelne  kleine  Zuckungen.  Subsultus 
tendinum  nannten  die  Alten  das  dabei  sichtbare  Vorspringen  der  Sehnen, 
besonders  an   den  Handrücken.     Als  schlechtes  Zeichen  gilt  mit  Recht 
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das  bei  schweren  Typbösen  zuweilen  hörbare  Zähneknirschen^  welches 
durch  Kranipfzustände  in  der  Kaumiiskulatur  hervorgerufen  wird.  In 
den  Armen  und  Beinen,  auch  am  Unterkiefer  sieht  mau  oft  ein  anhalten- 
des Zittern^  und  namentlich  in  solchen  Fällen  sind,  wie  wir  es  bei  zahl- 
reichen Kranken  nachgewiesen  haben,  die  Sehnenreflexe  und  die  mechanische 
Erregbarkeit  der  Muskeln  stark  erhöht.  Bei  eintretendem  tieferen  Koma 
werden  die  Muskeln  dagegen  schlaff,  die  Augenstellung  wird  unkoordiniert, 
die  Reflexerregbarkeit  nimmt  ab  oder  erlischt  fast  ganz. 

EopfschmerXj  besonders  in  der  Stirn-  und  Schläfengegend,  ist  im 
Anfange  der  Krankheit  eines  der  regelmäßigsten  Symptome.  Der  Schmerz 
kann  eine  große  Heftigkeit  erreichen  und  zuweilen  einen  fast  neural- 
gischen Charakter  annehmen.  In  der  zweiten  Woche  der  Krankheit  läßt 
er  aber  fast  immer  nach. 

Fragt  man  nun  nach  der  Ursache  der  genannten,  oft  so  schweren 
nervösen  Symptome,  so  ist  vor  allem  hervorzuheben,  daß  die  nachweis- 
baren anatomischen  Veränderu)igen  im  Nervensystem,  insbesondere  im 
Gehirn,  in  gar  keinem  Verhältnisse  zu  der  Schwere  der  im  Leben  beob- 
achteten Erscheinungen  stehen.  Kleine  Blutungen  an  den  Gehirnhäuten, 
Trübung  oder  Ödem  derselben,  feuchte  Beschaffenheit  der  Gehirnsubstanz 
u.  dgl.  sind  die  zuweilen  gemachten  Befunde,  deren  Beziehung  zu  den 
Krankheitssymptomen  aber  mehr  als  zweifelhaft  ist.  Auch  die  angeblich 
gefundenen  mikroskopischen  Veränderungen  im  Gehirn  können  noch 
keineswegs  als  bedeutungsvoll  und  gesichert  angesehen  werden.  Nur  in 
sehr  seltenen  Fällen  hat  man  größere  Blutungen  im  Gehirn  oder  eiterige 
Meningitis  gefunden.  Namentlich  mit  der  Diagnose  der  letzteren  sei  man 
stets  sehr  vorsichtig,  da  die  scheinbar  ausgesprochensten  7neningitischen 
Symptome  (Nackenstarre,  Steifigkeit  der  ganzen  Wirbelsäule,  Hinterhaupts- 
kopfschmerz usw.)  bei  Typhösen  vorkommen  können,  ohne  daß  die  Sek- 
tion eine  Spur  einer  Meningitis  ergibt. 

Eine  Zeitlang  glaubte  man,  daß  die  nervösen  Erscheinungen  haupt- 
sächlich die  Folge  des  Fiebers^  d.  h.  der  Einwirkung  des  überhitzten 
Blutes  auf  das  Nervensystem  seien  (Liebeumeistük  u.  a.).  Allein  diese 
Annahme  wird  durch  die  unbefangene  klinische  Beobachtung  nicht  ge- 
stützt. Wenngleich  ein  schädlicher  Einfluß  der  erhöhten  Körpertemperatur 
auf  das  Nervensystem  gewiß  nicht  in  Abrede  gestellt  werden  kann,  so 
tritt  doch  die  Inkongruenz  zwischen  der  Höhe  des  Fiebers  und  der 
Schwere  der  nervösen  Störungen  in  zahlreichen  Fällen  aufs  unzweideu- 
tigste hervor.  Man  sieht  Erkrankungen  mit  tagelangem,  beständig  hohem 
Fieber,  in  welchen  die  Patienten  subjektiv  sich  ganz  wohl  fühlen  und 
keine  Zeichen  irgend  einer  stärkeren  Gehirnstörung  darbieten  und  noch 
viel  häufiger  sind  die  entgegengesetzten  Fälle,  bei  welchen  von  vorn- 
herein ein  niedriges  Fieber  besteht  und  trotzdem  die  eehwersten  nervösen 
Erscheinungen  sich  einstellen.  Von  Fränzel  u.  a.  sind  derartige,  be- 
sonders auffallende  Beobachtungen  veröffentlicht  worden.  Somit  müssen 
wir  für  die  nervösen  Symptome  nach  einer  besonderen  Ursache  suchen, 
und  diese  kann  nach  unseren  beutigen  Anschauungen  nur  in  der  Intoxi- 
kation  mit  den  infolge  der  Infektion  entstandenen  Toxinen  gesucht  werden. 
Übrigens  ist  das  Auftreten  der  nervösen  Erscheinungen  auch  von  der 
»Disposition«  der  Kranken  abhängig.  Dies  zeigt  sich  u.  a.  darin,  daß 
gewisse  Personen  besonders  häufig  starke  Nervenerscheinungen  beim 
Typhus  zeigen,  so  z.  B.  Potatoren,  > nervöse«  Menschen,  ferner  Kranke, 
die  kurz  vor  der  Krankheit  eine  heftige  psychische  Erregung  durch- 
machen mußten  u.  a. 
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Eigentliche  Geistesstörungen^  PsycJiosen^  kommen  im  Verlauf  oder  in 
der  Rekonvaleszenz  des  Typhus  nicht  selten  vor.  Sie  haben  in  der  Regel 
den  Charakter  der  melancholischen  Depression.  Wiederholt  sahen  wir 
Zustände,  wo  die  Kranken  fast  regungslos  mit  offenen  Augen  im  Bett 
lagen  und  behaupteten,  »sie  wären  tote,  oder  dergleichen.  In  anderen 
Fällen  treten  psychische  Erregungszustände,  zuweilen  mit  Halluzinationen 
verbunden,  oder  Zustände  von  Veruirrtheit  auf.  In  einem  Falle  sahen 
wir  bei  einem  offenbar  nervös  angelegten  Mädchen  ein  ausgesprochen 
hysterisches  Irresein  während  des  Typhus  ausbrechen.  Einige  Male  zeigte 
sich  die  psychische  Aufregung  beim  Eintritt  eines  Rexidivs  so  stark,  daß 
sie  in  eine  wirkliche  Psychose  Überging.  Die  meisten  dieser  im  Ver- 
lauf oder  in  der  Rekonvaleszens  des  Typhus  auftretenden  Psychosen 
enden,  wenn  die  Grundkrankheit  nicht  als  solche  eine  üble  Wendung 
nimmt,  zuweilen  schon  nach  wenigen  Tagen  mit  Genesung. 

Schließlich  haben  wir  noch  einige  im  Verlauf  oder  nach  Ablauf  des 
Typhus  vorkommende  Nervenkrankheiten  zu  erwähnen.  Neuralgien,  be- 
sonders im  Gebiete  des  Trigeminus,  der  Okzipitalnerven  u.  a.,  kommen 
gelegentlich  sowohl  zu  Anfang,  wie  auch  am  Ende  der  Krankheit  vor. 
Große  Hyperästhesie  der  Haut  und  Muskeln  tritt  in  der  Rekonvaleszenz 
namentlich  an  den  unteren  Extremitäten  nicht  selten  auf.  Lähmungen 
einzelner  Muskeln  (z.  B.  des  Peroneus,  des  Serratus  antieus  m.)  oder 
einzelner  Extremitäten  wurden  im  Anschluß  an  Typhus  wiederholt  beob- 
achtet. Sie  gehören  meist  in  die  Gruppe  der  atrophischen  Lähmungen 
und  sind  wahrscheinlich  in  der  Regel  neuritischen  Ursprungs.  Auch 
Ataxie  oder  spastisctie  Lähmung  der  Beine  kommen  in  seltenen  Fällen  als 
Nachkrankheit  vor.  Sie  hängen  wahrscheinlich  von  sekundären  myelitischen 
Erkrankungen  ab.  Endlich  treten  im  Verlauf  oder  im  Anschluß  an  den 
Typhus  manchmal  zerebrale  Herderscheinungen  (Hemiplegie,  aphatische 
Störungen  u.  dgl.)  auf,  deren  anatomische  Ursachen  (Blutungen,  embolische 
Prozesse,  wahrscheinlich  zuweilen  auch  umschriebene  Enzephalitiden)  nicht 
immer  die  gleichen  zu  sein  seheinen. 

4.  Zirknlationsorgane.  Gröbere  anatomische  Veränderungen  des 
Herzens  sind  selten.  Das  Perikardium  erscheint  makroskopisch  fast  immer 
normal;  die  zuweilen  gefundene  geringfügige  Endokarditis  (mitralis  oder 
aortica)  hat  keine  klinische  Bedeutung.  —  Wichtiger  erscheinen  die 
Störungen  am  Herxmiishel.  Derselbe  ist  oft  schlaflFer  als  normal.  Die 
Herzhöhlen,  besonders  diejenige  des  rechten  Herzens,  sind  häufig  dilatiert. 
An  der  Muskulatur  selbst  erkennt  schon  das  bloße  Auge  nicht  selten 
Trübungen  oder  Verfettungen.  Viel  ausgesprochener  sind  aber  die  meist 
vorhandenen  mikroskopischen  Veränderungen,  bestehend  einerseits  in  meist 
körniger  (>albuminoider«),  seltener  fettiger  oder  hyaliner  Degeneration  der 
Fasern,  andererseits  in  echt  entzündlicher,  herdweiser  interstitieller  Myo- 
karditis (Hayem,  Romberg).  Erheblichere  Erkrankungen  der  Herzganglien 
konnten  bisher  nicht  nachgewiesen  werden. 

Die  klinische  Bedeutung  dieser  Veränderungen  darf,  glaube  ich,  nicht 
überschätzt  werden.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  bleiben  dieselben 
häufig  ohne  alle  bedenklichen  Folgen  und  heilen  mit  der  übrigen  Krank- 
heit vollständig  aus.  Plötzlicher  Tod  (Herztod?)  kommt  beim  Typhus  vor, 
ist  aber  sehr  selten  (s.  u.  das  Kapitel  über  Diphtherie).  Ebenso  selten 
sind  dauernd  nachbleibende  Herzstörungen,  welche  vielleicht  auf  den  Über- 
gang einer  akuten  Myokarditis  in  chronische  Schwielenbildung  hinweisen. 

Die  Pulsfrequenx  ist  beim  Typhus  zwar  fast  immer  erhöht,  aber  im 
allgemeinen  ist  gerade   beim  Abdominaltyphus  die   Frequenz  der  Herz- 
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schlage  im  Verhältnis  zur  Höhe  der  Eigenwärme  oft  nicht  sehr  beträchtlich. 
Durchschnittlich  macht  das  Herz  etwa  90—110  Schläge  in  der  Minute. 
Doch  kommen  zuweilen  trotz  bestehenden  Fiebers  noch  niedrigere  Puls- 
zahlen vor.  Diese  im  Vergleich  xur  Höhe  des  Fiebers  oft  Verhältnis  mäßig 
geringfügige  Steigerung  der  Pubsfrequenx  ist  so  häufig,  dass  diesem  Ver- 
halten sogar  eine  gewisse  diagnostische  Bedeutung  zukommt.  Eine  an- 
haltende Steigerung  der  Pulsfrequenz  bei  Erwachsenen  auf  140  und 
darüber  ist  stets  ein  ungünstiges  Symptom.  Meist  hängen  die  höheren 
Pulszahlen  mit  aufgetretenen  Komplikationen  zusammen.  Vorübergehende 
Pidssteigerungen  durch  psychische  Erregung,  körperliche  Anstrengung 
(häufig  schon  durch  bloßes  Aufsitzen  im  Bette)  u.  dgl.  kommen  bei  Typhus- 
kranken  besonders  leicht  zustande.  Nach  erfolgter  Abheilung  kommen 
subnormale  Ptdsmhlen  öfter  vor. 

Kleine  Unregelmäßigkeiten  des  Pulses  findet  man  sowohl  auf  der 
Höhe,  als  auch  nach  Ablauf  des  Typhus  nicht  selten.  Stärkere  Arhythmie 
ist  stets  ein  etwas  bedenkliches  Symptom.  Doch  geht  sie  in  vielen  Fällen 
auch  ohne  weitere  Folgen  wieder  vorüber. 

DikroHe  des  Pulses^  abhängig  von  der  Abnahme  der  Spannwng  der 
Arterienwand,  kommt  so  häufig  vor,  daß  sie  noch  jetzt  von  älteren  Ärzten 
als  charakteristisch  für  den  Typhus  angesehen  wird,  obgleich  sie  bei 
anderen  akuten  Krankheiten  nicht  selten  in  gleicher  Weise  auftritt.  — 
Die  Höhe  und  Kräftigkeit  des  Pulses  gibt  in  vielen,  auch  sonst  schweren 
Fällen  an  sich  zu  keinen  Befürchtungen  Anlaß.  Andererseits  kommt  es 
freilich  auch  häufig  vor,  daß  der  Puls  bedenklich  schwach  und  klein  wird. 
Hierbei  spielen  gewiß  nicht  nur  die  Einflüsse  der  Krankheit,  sondern 
auch  die  schon  vorher  bestehenden  individuellen  Verhältnisse  (s.  u.)  eine 
wichtige  Rolle. 

Zuweilen  kommt  es  zu  Thrombenbildnng  in  den  Venen,  besonders  in 
den  Venen  der  unteren  Extremitäten  (besonders  in  einer  Kruralvene), 
Diese  Thrombose  ist  die  Ursache  der  nicht  selten  während  der  späteren 
Krankheitsstadien  oder  in  der  Rekonvaleszenz  auftretenden  Anschwellung 
eines  Beines,  die  meist  nach  einigen  Wochen  wieder  zurückgeht.  Die 
Veranlassung  dieser  Thrombenbildung  suchte  man  bisher  meist  in  einer 
vorhandenen  Zirkulationsschwäche.  In  manchen  Fällen  treten  die  Throm- 
bosen aber  auch  in  früheren  Stadien  der  Krankheit  bei  so  kräftigen  Indi- 
viduen auf,  daß  man  sie  nur  gezwungen  auf  »Herzschwäche«  beziehen 
kann  und  an  eine  lokale  spexifische  Ursache  (örtliche  Thrombophlebitis, 
bedingt  durch  Typhusbazillen  selbst,  oder  noch  wahrscheinlicher  durch  das 
Eindringen  von  sekundären  Infektionserregern  in  die  Venenwand)  denken 
muß.  Von  solchen  Schenkel venen-Thrombosen  aus  kann,  aber  zum  Glück . 
nur  in  sehr  seltenen  Fällen,  Embolie  der  Lungenarterie  mit  plötzlichem 
Tode  erfolgen. 

In  schweren,  tödlich  verlaufenen  Fällen  findet  man  zuweilen  auch 
Thromben  im  Herxen  mit  Embolien  in  die  Lungen  bzw.  Milz,  Nie- 
ren u.  a. 

Auf  Herzschwäche  und  vielleicht  noch  mehr  auf  Veränderungen  der 
Gefäßwände  sind  auch  die  in  der  Rekonvaleszenz,  besonders  nach  dem 
ersten  Aufstehen  der  Patienten  sehr  häufig  sich  einstellenden  Ödeme  an 
den  Knöcheln  und  Unterschenkeln  zu  beziehen.  In  einem  Falle  sahen 
wir  bei  einem  14jährigen  Mädchen  nach  Ablauf  eines  schweren  Typhus 
einen  allgemeinen  Ht/drops  sich  entwickeln,  als  dessen  mögliche  Ursache 
die  Sektion  nichts  anderes,  als  ein  äußerst  atrophisches  und  schlafi'es 
Herz  ergab. 
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5.  Blut.  Wie  bei  den  meisten  mit  stärkerer  Abmagerung  verbundenen 
fieberhaften  Krankheiten  nimmt  auch  beim  Abdominaltyphus  die  Menge 
der  roten  Blutkörperchen  (und  dem  entsprechend  der  Hämoglobingehalt 
des  Blutes)  in  schweren  Fällen  ziemlich  erheblich  ab.  Wir  fanden  etwa 
2,8 — 3,2  Millionen  im  Kubikmillimeter.  In  leichteren  Fällen  weichen  da- 
gegen die  gefundenen  Zahlen  nicht  wesentlich  von  den  normalen  Werten 
ab.  Von  größerem  Interesse  und  unter  Umständen  auch  von  entschieden 
diagnostischer  Bedeutung  ist  aber  die  von  verschiedenen  Beobachtern  ge- 
fundene und  auch  von  mir  häufig  bestätigte  Tatsache,  daß  die  Leukoxytose 
des  Blutes  beim  Abdominaltyphus  im  Gegensatz  zu  vielen  anderen  akut- 
fieberhaften Krankheiten  (Pneumonie,  Erysipel,  Sepsis  u.  a.)  fehlt  Man 
findet  sogar  zuweilen  in  Übereinstimmung  mit  der  allgemeinen  Ab- 
magerung eine  Verminderung  der  Leukozyten,  eine  sog.  Lmkopenie,  z.  B. 
nur  3000  bis  5000  im  Kubikmillimeter  anstatt  der  normalen  Zahl  von 
etwa  6000  bis  8000.  Über  das  Vorkommen  von  Typhusbazillen  im 
Blute  s.  u. 

6.  Haut.  Das  für  den  Typhus  charakteristische  und  diagnostisch 
äußerst  wichtige  Exanthem  sind  die  Roseolen^  d.  h.  blaß-rote,  ganz  leicht 
erhabene  Fleckchen,  die  in  wechselnder  Zahl  am  Rumpfe,  besonders  an 
der  Bauchhaut  und  am  Rücken,  zu  Anfang  der  zweiten  Krankheitswoche 
auftreten.  In  seltenen  Fällen,  namentlich  bei  älteren  Leuten,  scheinen 
sie  ganz  zu  fehlen.  Zuweilen  treten  sie  sehr  reichlich  auf,  sind  dann 
auch  an  den  Oberschenkeln,  an  den  Armen,  selten  auch  am  Halse  und 
im  Gesicht  zu  finden.  Manchmal  blassen  sie  nach  wenigen  Tagen  wieder  ab. 
Oft  bleiben  sie  viel  längere  Zeit  sichtbar  und  können  dann  in  geringem 
Grade  hämorrhagisch  (»petechial«)  werden,  so  daß  sie  auf  Druck  nicht 
mehr  ganz  verschwinden.  Manchmal  entwickeln  sie  sich  auch  zu  kleinen, 
flachen  Papeln.  Oft  zeigen  sie  wiederholte  Nachschübe,  Wir  haben  sogar 
mehrere  Fälle  gesehen,  in  denen  noch  einige  Tage  nach  Aufhören  des 
Fiebers  sich  immer  wieder  neue  Roseolen  zeigten. 

In  bezug  auf  andere  Ausschläge  ist  zunächst  zu  erwähnen,  daß  Hoppes 
labialis  so  selten  beim  Typhus  vorkommt,  daß  in  diagnostisch  zweifel- 
haften Fällen  sein  Auftreten  stets  gegen  die  Diagnose  eines  Typhus  spricht. 
Von  sonstigen  Exanthemen  werden  zuweilen  Miliaria^  Urticaria,  Erytheme 
und  oberflächliche  Pusteln  beobachtet.  Als  »taches  bleuätres«  (Pelionia 
typhosum)  bezeichnete  man  früher  kleine,  besonders  am  Rumpfe  zuweilen 
auftretende  bläuliche  Flecke.  Dieselben  haben  aber  mit  dem  Typhus  als 
solchem  nichts  zu  tun,  sondern  hängen  mit  der  Anwesenheit  von  Ftlxläusen 
zusammen.  Die  Bezeichnung  Pelioma  typhosum  könnte  vielleicht  für  die 
wiederholt  bei  schweren  Typhuskranken  von  uns  auf  der  Bauchhaut  be- 
obachteten Blasenbildungen^  ungefähr  von  Erbsengroße,  mit  serös-blutigem 
Inhalte  gebraucht  werden.  Furunkel  und  Ahxesse  in  der  Haut  kommen 
namentlich  als  unangenehme  Nachkrankheit  nach  Ablauf  schwerer  Fälle 
häufig  vor.  In  der  Haut  der  Achselhöhlen  bilden  sich  während  der  Re- 
konvaleszenz manchmal  Schweißdrüsenabsxesse.  Alle  diese  und  ähnliche 
Eiterungen  beim  Typhus  hängen  in  der  Regel  nicht  von  der  ursprünglichen 
Krankheitsursache  unmittelbar  ab,  sondern  entstehen  durch  sekundäre  Ent- 
zUndungserreger,  insbesondere  Staphylokokken,  deren  Eindringen  durch 
den  vorhergehenden  Typhus  nur  erleichtert  wird.  Ausgedehnte  Haut- 
hämorrhagien  sind  sehr  selten  (bei  allgemeiner  hämorrhagischer  Diathese). 
Häufig  dagegen  treten  in  der  Rekonvaleszenz  an  den  Unterschenkeln 
kleine,  gewöhnlich  follikuläre  Blutungen  in  der  Haut  auf.  An  den  unteren 
Extremitäten,   besonders  den  Zehen,  ist  in  seltenen  Fällen  Gangrän  be- 
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obachtet  worden.  Wir  sahen  in  einem  Falle  eine  aasgedehnte  Gangrän 
der  Bauchhant  (ohne  nachweisbare  Ursache,  Eisblase?). 

Schließlich  muß  hier  der  in  schweren  Fällen  oder  bei  mangelhafter 
Pflege  sich  leicht  entwickelnde  Dekubitus  erwähnt  werden.  Er  kommt 
besonders  auf  den  Nates,  in  der  Falte  zwischen  denselben  und  an  den 
Hacken  vor.  Ausgedehnter  brandiger  Dekubitus  mit  weitreichender  Uuter- 
minierung  der  Haut  kann  eine  gefährliche,  ja  tödliche  Komplikation  des 
Typhus  werden. 

Nach  der  Abheilung  schwerer  Typhen  zeigt  die  Haut  häufig  eine 
ziemlich  starke  Abschuppung  de?*  Epidei'mis,  Bekannt  ist  das  starke  Aus- 
gehen  der  Haare  nach  der  Krankheit,  welche  aber  später  stets  wieder 
wachsen.  Auch  an  den  Nägeln  sieht  man  gleichzeitig  nicht  selten  Ver- 
änderungen (Rauh-  und  Brüchigwerden,  Abstoßung  u.  dgl.}. 

7.  Muskeln,  Knochen,  Gelenke.  Ob  die  von  Zenker  entdeckte,  beim 
Typhus,  wie  bei  anderen  schweren  Krankheiten,  vorkommende  Degeneration 
der  willkürlichen  Muskeln  (»kömige«  und  »wachsartige«  Degeneration) 
klinische  Symptome  macht,  ist  nicht  genau  zu  bestimmen.  Vielleicht  sind 
auf  sie  die  häufig  vorkommende  große  MtiskeUiyperästhesie  und  die  spon- 
tanen Muskelsclunerxen,  welche  für  den  Kranken  sehr  lästig  werden  können, 
zu  beliehen.  Blutungen  in  den  Muskeln,  namentlich  in  den  Recti  ab- 
dominis,  finden  sich  zuweilen  in  schweren  Fällen. 

Knochen-  und  Oelenkaffektionen  kommen  selten  vor.  Doch  sind  von 
anderen  Beobachtern  und  auch  von  uns  selbst  wiederholt  im  Anschluß 
an  einen  Typhus  periostitische  und  osteomyelitische  Veränderungen  an  den 
Rippen,  an  der  Tibia  u.  a.  gesehen  worden.  Quincke  beschrieb  zuerst 
eine  Spondylitis  typhosa  mit  sekundären  Drucksymptomen  von  Seiten  der 
Nervenwurzeln.  Ihr  Entstehen  wird  dadurch  verständlich  gemacht,  daß 
sich  nach  den  Untersuchungen  E.  Fraenkels  im  Knochenmark  und  zwar 
besonders  in  dem  Knochenmark  der  Wirbel  stets  zahlreiche  kleine  Herde 
von  Typhusbazillen  mit  umschriebener  Nekrosebildung  nachweisen  lassen. 
Vielleicnt  sind  die  nicht  seltenen  KnocJienschmerxen  der  Typhösen  hierauf 
zu  beziehen.  In  den  größeren  eitrigen  periostitischen  oder  ostitischen 
Herden  sind  Typhusbazillen  fast  stets  nachweisbar. 

8.  Harn-  und  Geschlechtswerkzenge.  Die  echte  akute  hämorrhagische 
Nephritis  ist  eine  sehr  seltene  Komplikation  des  Typhus.  Sie  kommt  aber 
vor  und  hat  sogar  Anlaß  zur  Aufstellung  einer  besonderen  »renalen  Form 
des  Abdominaltyphus«  (Nephrotjjphus)  gegeben.  Diese  Bezeichnung  paßt 
namentlich  für  diejenigen  Fälle,  bei  welchen  die  Krankheit  von  vornherein 
unter  dem  Bilde  einer  schweren  akuten  Nephritis  auftritt,  während  es  erst 
später  durch  den  Fieberverlauf,  durch  die  auftretenden  Darmerseheinungen, 
die  Roseolen  u.  a.  klar  wird,  daß  es  sich  um  einen  Typhus  mit  anfäng- 
licher vorherrschender  Beteiligung  der  Nieren  handelt.  Der  Nephrotyphus 
ist  also  hiernach  ein  Analogon  des  Pneumotyphus,  Tonsillotyphus  u.  a.  — 
Sehr  häufig  tritt  beim  Typhus  auf  der  Höhe  der  Krankheit  eine  einfache^ 
sogenannte  febrile  Albuminurie  auf,  die  keine  schlimme  Bedeutung  hat. 
Sie  hängt  von  den  leichten  parenchymatösen  Degenerationszuständen  ab, 
die  sich  in  den  Nieren  beim  Typhus  ebenso  häufig,  wie  bei  den  meisten 
anderen  schweren  Infektionskrankheiten,  entwickeln.  Namentlich  im 
eiweißhaltigen  Harn  der  Typhuskranken  sind  Tijphusbaxiüen  meist  nach- 
weisbar. Im  übrigen  bietet  der  Harn  beim  Typhus  dieselben  Eigentüm- 
lichkeiten dar,  wie  bei  den  meisten  anderen  schweren  fieberhaften  Krank- 
heiten. Seine  Menge  ist  vermindert,  seine  Farbe  dunkel,  sein  Gewicht 
erhöht,   die  Ausscheidung  des  Harnstoffes  ist  vermehrt.     Nach  Aufhören 
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des  Fiebers  beobachtet  man  bänfig  starke  Polyurie^  die  wochenlang  an- 
halten kann  (3 — 5  Liter  täglich  mit  niedrigem  spez.  Gewicht).  Erwähnt 
muß  noch  werden,  daß  der  Harn  auf  der  Höhe  der  Krankheit  fast  aus- 
nahmslos die  EHRLiCHSche  ^Diaxm'eaktion*  gibt  —  Cystitis  entwickelt 
sich  beim  Typhus  nicht  selten,  namentlich  gegen  Ende  der  Krankheit. 
Sie  ist  oft  eine  sekundäre  Komplikation  (z.  B.  durch  Katheter-Infektion 
bedingt),  kann  aber  auch  spezifisch  typhösen  Ursprungs  sein. 

Bei  Männern  ist  zuweilen  eine  Orchitis  beobachtet  worden.  Bei 
Frauen  treten  im  Beginn  des  Typhus  nicht  selten  die  Menses  ein.  In  der 
späteren  Zeit  und  in  der  Rekonvaleszenz  schwerer  Fälle  setzen  dieselben 
aber  häufig  einige  Male  aus.  Bei  Schwangeren,  die  vom  Typhus  befallen 
werden,  ist  die  Gefahr  des  Eintrittes  eines  Abortus  resp.  einer  Frühgeburt 
eine  ziemlich  große. 

Yerlanfseigentttmlichkeiten. 

Wie  sich  aus  dem  vorstehend  Mitgeteilten  eine  fast  unerschöpfliche 
Mannigfaltigkeit  der  beim  Typhus  auftretenden  Symptome  und  Kompli- 
kationen ergibt,  so  zeigt  auch  der  Oesamtverlauf  so  verschiedene  Formen 
und  Eigentümlichkeiten,  daß  wir  im  folgenden  nur  die  wesentlichsten 
und  wichtigsten  derselben  anführen  können. 

Zuerst  sind  hier  die  zahlreich  vorkommenden  leichten  und  unaus- 
gebildeten  Fälle  zu  erwähnen  [Typhus  levissimus).  Ihre  Hinzugehörigkeit 
zum  Typhus  ist  zuerst  besonders  durch  Griesinger  erkannt  worden, 
während  früher  diese  Erkrankungen  mit  allen  möglichen  Namen,  besonders 
häufig  als  >gasti'ische  Fiebe)'*  bezeichnet  wurden.  Die  Dauer  dieser  leichten 
Typhen  beträgt  nur  8 — 14  Tage.  Das  Fieber  ist  mäßig,  oft  stark  remit- 
tierend. Ein  eigentliches  Fastigium  fehlt  fast  ganz.  Alle  typhösen  Er- 
scheinungen sind  nur  gering  ausgeprägt.  Schwere  Lungen-  und  Gehim- 
erscheinungen  fehlen.  Dagegen  besteht  meist  eine  mäßige  Diarrhöe,  die 
Milz  ist  deutlich  geschwollen,  und  oft  sind  Roseolen  zu  finden.  Die 
Diagnose  dieser  Fälle  vom  rein  klinischen  Standpunkt  aus  ist  natürlich 
um  so  schwerer,  je  weniger  ausgebildet  die  typhösen  Symptome  sind. 
Am  wahrscheinlichsten  wird  sie,  wenn  ein  ätiologischer  Znsammenhang 
dieser  Fälle  mit  anderen  sicheren  Typhen  nachgewiesen  werden  kann. 
Eine  sichere  Entscheidung  kann  aber  nur  durch  die  bakteriologische  Dia- 
gnostik (s.  u.)  geliefert  werden. 

Vom  Typhus  levis  unterscheidet  Liebermeister  mit  Recht  den 
Äboiiivtyphus,  Darunter  sind  Fälle  zu  verstehen,  die  mit  schweren  Jji- 
fangserscheinungen  und  hohem  Fieber  beginnen,  so  daß  man  einen 
schweren  Verlauf  erwartet.  Schon  nach  einigen  Tagen  aber  lassen  die 
heftigen  Symptome  nach,  und  es  erfolgt  eine  rasche  Heilung. 

Andererseits  gibt  es  Fälle,  die  anfangs  lange  Zeit  so  wenig  subjektive 
Beschwerden  machen,  daß  die  Kranken  gar  nicht  bettlägerig  werden 
(Typhus  ainbulatorius).  Erst  in  verhältnismäßig  später  Zeit  tritt  manch- 
mal eine  plötzliche  VerschlimmeruDg  oder  eine  schwere  Komplikation 
auf.  So  ist  es  vorgekommen,  daß  scheinbar  gesunde  Menschen  unter 
plötzlichem  Eintritt  aller  Zeichen  einer  schweren  Perforationsperitonitis 
gestorben  sind  und  die  Sektion  einen  vorgeschrittenen  Typhus  in  der 
dritten  Woche  ergab.  Oder  eine  leichte  Typhusinfektion  wird  »ambula- 
torisch« durchgemacht  und  als  solche  gar  nicht  sicher  erkannt;  später 
tritt  ein  schweres,  zuweilen  lebensgefährliches  Rezidiv  ein.  — 

Sehr  wichtig  für  die  Beurteilung  des  Einzelfalles  sind   die  indivi- 
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duellen  Verhältnisse  des  Kranken,  die  in  mannigfacher  Weise  das  Krank- 
beisbild  verändern  können. 

In  bezug  auf  den  Typhus  bei  Kindern  ist  namentlich  die  Tatsache 
bemerkenswert,  daß  die  typhöse  Darmaffektion  vid  weniger^  als  bei  jE>-- 
wachsenen,  zur  GeschvmrsbUdung  neigt  Daraus  erklärt  sich  das  viel 
seltenere  Vorkommen  von  Darmblutungen  und  Peritonitiden  bei  Kindern. 
Schwere  Qehiimerseheinungen  treten  dagegen  sehr  häufig  auf.  Eigen- 
tümlich ist  das  nicht  selten  vorkommende  beständige  durchdringende 
Schreien  in  schweren  Fällen.  Andere  leichtere  Erkrankungen  zeichnen 
sich  durch  die  anhaltende  Schlafsucht  der  Kinder  aus. 

Bei  alten  Leuten  ist  die  Diagnose  des  Typhus  oft  sehr  schwer,  da 
viele  Fälle  einen  unregelmäßigen  Verlauf  zeigen.  Das  Fieber  ist  meist 
nicht  sehr  hoch  und  zeigt  fast  niemals  in  deutlicher  Weise  den  oben  be- 
schriebenen l'ypus  des  typhösen  Fiebers.  Roseolen,  Milzschwellung, 
charakteristische  Stühle  fehlen  nicht  selten.  Gewöhnlich  treten  die 
Lungen-  oder. die  Gehimerscheinungen  am  meisten  in  den  Vordergrund 
des  Krankheitsbildes.    Auch  Herzschwäche  ist  zu  fürchten. 

Bei  Fettleibigen  verläuft  der  Typhus  erfahrungsgemäß  häufig  beson- 
ders schwer,  so  daß  die  Prognose,  namentlich  wegen  des  oft  nicht  ganz 
normalen  Herzens  und  wegen  eintretender  Lungenaflfektionen ,  stets  be- 
denklich erscheinen  muß. 

Säufer  sind,  wie  bei  allen  anderen  akuten  Krankheiten,  auch  beim 
Typhus  besonders  gefährdet.  Leicht  treten  gefährliche  Schwächezustände 
des  Herzens  auf.  Schwere  Gehimsymptome  sind  häufig,  auffallender- 
weise aber  selten  in  der  Form  des  eigentlichen  Delirium  tremens,  wie 
es  bei  der  Pneumonie  so  oft  beobachtet  wird. 

Der  Einfluß  vorhergegangener  starker  psychischer  Erregunge)i^  sowie 
der  Einfluß  gewisser  schon  früher  bestehender  Krankheiten  [Hej'xfehler, 
Emphysem^  Kyphoskoliose  u.  a.)  ist  schon  oben  erwähnt  worden. 

Schließlich  ist  noch  einmal  besonders  hervorzuheben,  daß  nicht  selten 
die  einzelnen  Epidemien  gewisse  Eigeniündichkeiten  zeigen.  So  sind  z.  B. 
in  der  einen  Epidemie  die  schweren  Krankheitsfälle  überwiegend,  in  der 
anderen  die  leichten.  In  einer  Epidemie  beobachtet  man  Ilezidive  des 
Typhus  verhältnismäßig  häufig,  in  der  anderen  nur  ausnahmsweise.  Das- 
selbe gilt  auch  von  der  Häufigkeit  des  Auftretens  gewisser  Krankheits- 
erscheinungen (Darmblutungen ,  Perforationen ,  Pneumonien ,  Nephriti- 
den  u.  a.).  Ja  man  hat  sogar  die  Beobachtung  gemacht,  daß  innerhalb 
einer  Epidemie  diejenigen  Krankheitsfälle,  welche  in  einer  Familie,  in 
einem  Hause  oder  in  einem  Häuserkomplex  auftreten,  zuweilen  unter- 
einander gewisse  auffallende  Ähnlichkeiten  darbieten  [*Gruppentyphi(s< 
nach  E.  Wagner  u.  a.). 

Typhusrezidive.  Der  abdominale  Typhus  zeigt  in  manchen  Fällen 
die  Eigentümlichkeit,  daß  nach  vollständigem  Ablauf  der  Krankheit  der 
ganze  Krankheitsprozeß  sich  noch  eiijmal  wiederholt,  ein  Vorgang,  den 
man  mit  dem  Namen  des  Typhusrezulives  bezeichnet.  Diese  Rückfälle 
beruhen  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  nicht  auf  einerneuen,  von  außen 
her  stammenden  Infektion  des  Körpers,  sondern  auf  einer  nochmaligen 
Entwicklung  (einer  neuen  Generation)  des  noch  vorhandenen  Infektions- 
stoflfes.  Doch  wäre  auch  an  die  Möglichkeit  einer  neuen  Selbstinfektion 
zu  denken.  Zuweilen  scheint  ein  Diätfehler,  eine  psychische  Erregung 
u.  dgl.  den  Anlaß  zum  Rezidive  zu  geben.  In  der  Regel  ist  aber  eine 
besondere  Ursache  nicht  nachweisbar. 
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Das  ausgebildete  Rezidiv  stimmt  klinisch  und  anatomisch  in  allen 
Einzelheiten  mit  der  ersten  typhösen  Erkrankung  ttberein,  nur  ist  ge- 
wöhnlich beim  Rezidiv  alles  zusammengedrängter,  kürzer  dauernd,  als 
bei  dem  ersten  Anfalle.  Die  fieberfreie  Zwischenzeit  zwischen  dem  letz- 
teren und  dem  Rezidiv  betiUgt  etwa  7 — 10  Tage,  selten  mehr,  häufig 
noch  weniger.  Zuweilen  schließt  sich  das  Rezidiv  unmittelbar  an  die 
Abheilung  an.  Ja  es  kommt  vor,  daß  letztere  noch  nicht  ganz  vollendet 
ist  und  schon  das  neue  staffeiförmige  Ansteigen  der  Temperatur  beginnt. 
Man  spricht  in  solchen  Fällen,  wo  die  neue  Verschlimmerung  noch  vor 
völligem  Ablaufe  der  ersten  Krankheit  eintritt,  von  einer  Reknidesxenx, 
welche  zuweilen  durchaus  dieselbe  Bedeutung  wie  ein  echtes  Rezidiv  hat. 
In  der  Zwischenzeit  zwischen  den  beiden  Anfällen  sind  viele  Kranke 
vollständig  wohl  und  befinden  sich  scheinbar  in  voller  Genesung.  Manch- 
mal aber  kommen  in  der  Zwischenzeit  kleine  abendliche  Steigerungen 
des  Fiebers  vor.  Bemerkenswert  ist,  daß  in  Fällen,  bei  denen  später 
ein  Rezidiv  eintritt,  die  MiU  nach  dem  ersten  Anfalle  häufig  nicht  voll- 
ständig abschwillt 

Die  Dauer  des  Rückfalles  ist,  wie  gesagt,  in  der  Regel  kürzer, 
als  die  des  ersten  Anfalles.  Sie  beträgt  selten  mehr  als  2 — 2Y2  Wochen. 
Die  Temperatur  steigt  rascher,  in  2— 3  Tagen,  an,  das  Fastigium  ist 
kürzer,  der  Abfall  steiler.  Die  Höhe  der  Temperatur  kann  recht  beträcht- 
lich sein  und  die  höchsten  Temperaturen  des  ersten  Anfalles  Ubei-steigen. 
Roseolen  treten  schon  am  3. — 4.  Tage  auf.  Die  Stühle  werden  wieder 
dünn,  die  Milz  schwillt  wieder  stärker  an,  alle  möglichen  Komplikationen 
können  sich  einstellen.  Im  ganzen  jedoch  darf  die  Gefährlichkeit  der 
Rezidive  nicht  übertrieben  werden,  und  namentlich  ist  bemerkenswert, 
daß  die  subjektiven  Krankheitserscheinungen  (die  Kopfschmerzen  u.  a.) 
während  des  Rückfalles  häufig  auffallend  gering  sind.  Freilich  beob- 
achtet man,  sowohl  an  leichte  als  auch  an  schwere  Fälle  sich  an- 
schließend, zuweilen  auch  sehr  schwere  Rezidive.  Andererseits  kommen 
oft  rudimentäre  Rezidive  vor. 

Die  Häufigkeit  der  Rezidive  wechselt  in  den  verschiedenen  Epide- 
mien ziemlich  beträchtlich.  In  Leipzig  beobachteten  wir  in  etwa  9^ 
der  Fälle  Rezidive,  doch  wechselte  die  Zahl  derselben  in  den  einzelnen 
Jahren  zwischen  4^  und  16^.  Unter  etwa  600  Fällen  sahen  wir 
dreimal  zwei^  einmal  drei  ausgebildete  Rezidive  nacheinander  eintreten. 

Diagnose.  Die  Diagnose  des  Typhus  kann  zu  den  leichtesten,  in 
ungewöhnlich  verlaufenden  Fällen  dagegen  oder  in  solchen,  die  erst  spät 
zur  Beobachtung  kommen,  zu  den  schwersten  gehören.  Zunächst  wird  sich 
die  Diagnose  natürlich  immer  auf  die  rein  klinischen  Erscheinungen 
stutzen.  Zu  beachten  sind  dabei  vor  allem  der  allmähliche  Beginn  der 
Krankheit  mit  ihren  charakteristischen  Anfangserscheiniingen  (Kopfschmerz, 
Mattigkeit,  Appetitlosigkeit,  Fieber),  die  Höhe  und  der  Verlauf  des  Fiebers 
ohne  sonstige^  das  Fieber  erklärende  nachweisliche  Lokalaffektion  und  die 
Roseolen.  Die  charakteristischen  Stühle,  der  Meteorismus,  die  Milz- 
schwellung sind  wertvolle  Merkmale,  aber  doch  vieldeutiger.  Auch  der 
verhältnismäßig  langsame  Puls,  die  fehlende  Leukozytose  im  Blute,  die 
Diazorcaktion  im  Harn  können  in  zweifelhaften  Fällen  von  Wert  sein. 
Sind  ätiologische  Momente  vorhanden  (insbesondere  sichere  Erkrankungs- 
fälle an  Typhus  in  der  Umgebung  des  Patienten),  so  sind  diese  in 
zweifelhaften  Fällen  von  großer  diagnostischer  Bedeutung.  Zuweilen 
kann  erst  durch  den  Eintritt  gewisser  Symptome  die  Diagnose  sicherer 
werden,  z.  B.  durch  das  Auftreten  einer  Darmblutung,  durch  die  charak- 
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teristische  Art  der  Abheilung,  durch  den  Eintritt  eines  Rezidivs  u.  dgl. 
Eine  wichtige  diagnostische  Regel  ist,  daß  man  nur  ansnahmsweise  nach 
einer  eimnaligeii  Untersuchung  des  Kranken  die  Diagnose  auf  Typhus 
stellen  soll.  Gewöhnlich  kann  erst  eine  mehrtägige  genaue  Beobachtung 
diese  Diagnose  mit  wirklicher  Slchei^heit  feststellen. 

Am  schwersten  ist  gewöhnlich  die  Diagnose  bei  solchen  Kranken, 
die  ohne  genügende  Anamnese  bereits  in  schwerem  »typhösem«  Zustande 
mit  hohem  Fieber,  gestörtem  Bewußtsein  u.  dgl.  zur  Beobachtung  kommen. 
Dies  sind  die  Fälle,  wo  außer  einem  Typhus  vor  allem  noch  eine  Miliar- 
tuberkulose, eine  akute  sepiische  bzw.  pi/ämiscke  Infektion  (einschließlich 
akuter  maUgner  Endokarditis)^  eine  Meningitis,  eine  schwere  *  typhöse 
Pneumonie*  u.  a.  in  Betracht  kommen  können.  Die  klinische  DiflFerential- 
diagnose  des  Typhus  gegenüber  allen  diesen  Krankheitszuständen  wird 
später  erörtert  werden.  Gerade  in  derartigen  zweifelhaften  Fällen  ist 
aber  vor  allem  die  neuere  bakteriologiscfie  Diagnostik  des  Typhus  von 
unschätzbarem  Werte. 

Die  bakteriologische  Diagnose  des  Typhus  geschieht  nach  zwei  Rich- 
tungen hin,  einmal  durch  die  Untersuchung  der  spezifischen  toxischen 
Eigenschaften  des  Typhusblutes,  sodann 
durch  den  direkten  Nachweis  der  Typhus- 
bazillen. Die  erste  Methode  {Serumdia- 
gnose,  GuuBER-WiDALsche  Reaktion)  beruht 
auf  der  Tatsache,  daß  die  Typhusinfek- 
tion (ebenso  wie  viele  andere  Infektionen) 
im  Blutserum  des  Infizierten  die  Bildung 
von  spezifischen  »Antikörpern«  hervor- 
ruft. Pfeiffeu  hatte  zuerst  gefunden, 
daß  Typhusbazillen,  die  man  in  tödlicher 
Menge  in  die  Bauchhöhle  von  Kaninchen 
einspritzt,   aufgelöst  werden,   wenn   man 

gleichzeitig  eine  kleine  Menge  Serum  von  

immunisierten  Tieren  hinzufügt  (^Bakterio-  Fi^.  4. 

lysine<y    Gruber  fand,  daß  das  Blutserum      wioALsche  Reaktion.  Agglutination  der 

von  Personen,  die  vor  kurzem  einen  Ty-  T^phusbaiiuon. 

phus    überstanden    hatten,    auf   lebende 

Typhusbazillen    eine   eigentümlich   zusammenballende    »agglutinierende« 

Einwirkung   ausübt  und  Widal  zeigte  zuerst,  daß  diese  Wirkung  der 

»Agglutinine«  oft  schon  während  der  Krankheit  beobachtet  werden  kann. 

Vermischt  man  einige  Tropfen  einer  frischen  Kultur  von  Typhus- 
bazillen mit  einem  Tropfen  Blutserum,  welches  von  einem  Typhuskranken 
stammt,  so  verlieren  die  Bazillen  oft  schon  nach  wenigen  Sekunden, 
spätestens  in  V4 — V2  Stunde,  ihre  Beweglichkeit  und  ballen  sich  zu  ein- 
zelnen Häufchen  zusammen.  Fügt  man  zu  einer  gleichmäßig  getrübten 
Aufschwemmung  von  Typhusbazillen  in  Bouillon  Blutserum  von  Typhus- 
kranken hinzu,  so  ballen  sich  die  Bazillen  ebenfalls  zusammen,  sinken 
zu  Boden  und  die  Flüssigkeit  klärt  sich  vollkommen  [makroskopische 
Serumdiagnose).  Noch  charakteristischer  ist  die  mikroskopische  Sef^m- 
diagnose.  Man  vereetzt  einen  Tropfen  einer  frischen  Bouillonkultur  von 
Typhusbazillen  mit  dem  Serum  des  zu  untersuchenden  Kranken  in  ver- 
scWedenem  Verhältnis  und  untersucht  dann  von  der  Mischung  einen 
Tropfen  unter  dem  Mikroskop.  Tritt  die  Reaktion  ein,  so  sieht  man  als- 
bala  statt  der  gleichmäßigen  Aufschwemmung  der  beweglichen  Stäbchen, 
ein  Zusammenballen    und  Unbeweglichwerden    der  Bazillen  (cf.  Fig.  4). 
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Das  Blutserum  von  Typhuskranken  zeigt  diese  agglutinierenden  Eigen- 
schaften in  so  hohem  Grade,  daß  ein  Tropfen  Serum  gentlgt^  um  die 
Bazillen  in  20,  30,  ja  bis  zu  100  Tropfen  Bouillonkultur  bewegungslos 
zu  machen,  während  das  Serum  von  gesunden  oder  von  nicht  an  Typhus 
erkrankten  Personen  gar  keine  oder  weit  schwächere  agglutinierende 
Fähigkelten  besitzt.  Tritt  also  Agglutination  auch  noch  bei  einer  Ver- 
dünnung von  1 :  50  oder  gar  1 :  100  auf,  so  liegt  fast  sicher  Typhus  vor. 
Die  Reaktion  zeigt  sich  übrigens  nicht  gleich  in  den  ersten  Tagen  der 
Krankheit,  aber  häufig  schon  vom  Beginn  der  zweiten  Krankheitswoche 
an.  Seltener  tritt  sie  erst  später  auf.  Fehlt  bei  einem  etwa  2  Wochen 
lang  fiebernden  Kranken  jede  Agglutination,  so  kann  man  einen  Abdo- 
minaltyphus fast  bestimmt  ausschließen.  Die  Beaktion  zeigt  sich  auch 
noch  längere  Zeit  (monate-,  ja  vielleicht  sogar  jahrelang)  nach  dem  Über- 
stehen der  Krankheit.  Mit  Serum  aus  einer  Yesikatorblase  und  mit 
serösen  entzündlichen  Exsudaten  von  Typhuskranken  kann  die  Grüber- 
WiDALSche  Reaktion  ebenfalls  angestellt  werden. 

Die  Bedeutung  der  WiDAL-Reaktion  wird  dadurch  etwas  beeinträchtigt 
(R.  Stern),  daß  einerseits  in  einzelnen  Fällen  trotz  eines  bestehenden 
Typhus  die  Agglutination  der  zur  Untersuchung  benutzten  Bazillenkultur 
ausbleibt,  andererseits  zuweilen  auch  das  Serum  bei  anderen  Krankheiten 
(Infektionen  durch  Kolibazillen,  Proteus,  Ikterus)  eine  agglutinierende 
Wirkung  auf  Typhusbazillen  ausübt.  Aber  trotzdem  bleibt  die  Widal- 
Reaktion,  namentlich  im  Verein  mit  den  übrigen  Symptomen,  ein  äußerst 
wertvolles  Hilfsmittel  für  die  Typhusdiagnose.  Für  die  gewöhnliche 
Praxis  ist  von  Bedeutung,  daß,  wie  Ficker  gefunden  hat,  auch  eine  Auf- 
schwemmung von  abgetöteten  und  zerriebenen  Typhusbazillen  durch  Typhus- 
serum agglutiniert  wird.  Hierauf  beruht  die  ohne  alle  bakteriologischen 
Hilfsmittel  makroskopisch  anzustellende  Untersuchung  mit  dem  »Ficker- 
schen  Typhusdiagnostikum^  (von  E.  Merck  in  Darmstadt  zu  beziehen). 

Das  Endziel  der  bakteriologischen  Typhusdiagnostik  muß  aber  der 
Nachweis  der  Typhusbaxülen  selbst  im  Körper  des  Erkrankten  sein. 
Dieser  Nachweis  erfordert  freilich  die  Hilfsmittel  eines  bakteriologischen 
Laboratoriums  und  kann  daher  noch  nicht  Gemeingut  der  Praxis  werden; 
wo  es  die  Verhältnisse  aber  gestatten,  gewinnt  die  Typhusdiagnose  durch 
den  direkten  Nachweis  der  Typhusbazillen  einen  Grad  von  Sicherheit, 
wie  er  durch  nichts  anderes  erreichbar  ist.  Das  Aufsuchen  der  Bazillen 
im  Harn  der  Kranken  hat  bis  jetzt  in  diagnostischer  Hinsicht  am  we- 
nigsten Bedeutung  gewonnen.  Wichtiger  ist  schon  der  Nachweis  im 
StiM^  seitdem  durch  die  Einfühnmg  des  DRiGALSKi-CoNRADischen  Nähr- 
bodens die  Unterscheidung  der  Typhnsbazillen  von  gewöhnlichen  Koli- 
bazillen eine  erheblich  einfachere  geworden  ist  als  früher.  Der  Nähr- 
boden besteht  aus  Agarplatten,  dieneben  Milchzucker,  kohlensaurem  Natron, 
Nutrose  u.  a.  Lackmus  enthalten.  Durch  einen  Zusatz  von  Kristall  violett 
werden  die  meisten  anderen  Bakterienarten  von  vornherein  ausgeschieden, 
so  daß  nur  Kolikulturen  und  Typhuskulturen  aufgehen.  Die  Kolibazillen 
bilden  Milchsäure  und  zeigen  daher  rote  Kulturen,  während  die  Typhus- 
kulturen blaue  Kulturen  bilden,  deren  Natur  durch  weitere  Untersuchung 
(Agglutination  u.  a.)  festgestellt  werden  kann.  —  Die  größte  Bedeutung 
hat  aber  -die  bakteriologische  Untersuchung  des  Blutes  gewonnen  (Schott- 
müller). Mit  Hilfe  einer  LuERschen  Spritze  werden  der  Vena  mediana 
etwa  20  ccm  Blut  entnommen,  das  sofort  in  mehreren  Röhrchen  mit  flüs- 
sigem Agar  von  45^  vermischt,  in  PETRi-Schalen  ausgegossen  und  bei  37° 
im  Wärmschrank   aufbewahrt   wird.     Nach    24—48  Stunden  erscheinen 
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bei  positivem  Befunde  in  dem  Blutagar  kleine  graue  Flecke,  die  in  der 
Tiefe  einen  schwarzen  Punkt  zeigen  (Bildung  von  Schwefeleisen).  Diese 
schwarzen  Punkte  sind  Typhuskulturen,  die  mikroskopisch  weiter  unter- 
sucht werden  müssen.  Bei  sorgsamer  Ausführung  leistet  die  Methode 
Vorzügliches.  Auf  der  hiesigen  Breslauer  Klinik  wird  sie  bei  allen 
Typhuserkrankungen  und  typhusverdächtigen  Fällen  angewandt.  Der 
sichere  Nachweis  der  Typhusbazillen  im  Blute  gelingt  bei  mindestens  90;^ 
der  Typhusfälle  und  schon  manche  sonst  unsichere  oder  gar  unmögliche 
Diagnose  ist  auf  diese  Weise  mit  absoluter  Bestimmtheit  gestellt  worden. 
Der  Nachweis  der  Bazillen  im  Blute  gelingt  oft  schon  in  den  ersten  Tagen 
des  Fiebers.  In  tödlichen  Fällen  steigt  die  Zahl  der  Bazillen  im  Blute 
kurz  vor  dem  Tode  ungemein  stark  an. 

Prognose.  Die  Prognose  des  Typhus  soll  in  keinem  Falle  als  durch- 
aus günstig  hingestellt  werden,  da  auch  bei  den  scheinbar  leichtesten 
Typhen  gefährliche  Zwischenfälle  (z.  B.  Perforation  des  Darmes)  ein- 
treten können.  Immerhin  gehört  aber  der  Typhus,  namentlich  bei  sorgsamer 
Pflege  und  Behandlung,  nicht  zu  den  besonders  gefährlichen  Krankheiten, 
und  auch  in  sehr  schweren  Fällen  darf  man  noch  auf  Genesung  hoffen. 
Die  Gefahr  des  Typhus  liegt  zunächst  in  der  Schivere  der  Infektion^  wie 
sie  sich  uns  vor  allem  (doch  nicht  immer)  durch  die  Höhe  des  Fiebers 
und  die  Heftigkeit  der  Allgemeinerscheinungen  kund  tut.  Femer  liegt  eine 
Gefahr  in  dem  Auftreten  der  Komplikationen^  deren  Vorkommen  und  be- 
sondere Bedeutung  im  einzelnen  oben  besprochen  sind.  Eine  dritte  Beihe 
von  Gefahren  liegt  endlich  in  der  Konstitution  und  Individualität  des 
Kranken.  Auch  die  hierbei  in  Betracht  kommenden  Verhältnisse  sind 
bereits  mehrfach  erwähnt  worden.  Eine  sorgsame  Erwägung  aller  dieser 
Umstände  muß  das  Urteil  über  die  Gefährlichkeit  jedes  Einzelfalles  und 
die  demnach  zu  stellende  Prognose  leiten. 

Die  Mortalität  des  Typhus  ist  in  den  einzelnen  Epidemien  eine  recht 
wechselnde,  da  zweifellos  die  schweren  Fälle  zu  manchen  Zeiten  viel 
häufiger  vorkommen,  als  zu  anderen.  Allgemein  gültige  statistische  An- 
gaben lassen  sich  daher  schwer  machen.  Im  allgemeinen  kann  man  als 
Durchschnitt  jetzt  etwa  10  %  Mortalität  rechnen  und  hiernach  den  Cha- 
rakter der  einzelnen  Epidemien  beurteilen.  Nach  übereinstimmenden  Be- 
richten zahlreicher  Beobachter  ist  die  Mortalität  des  Typhus  durch  die 
jetzt  übliche  Behandlungsweise  entschieden  geringer  geworden,  als  sie 
früher  war,  wo  sie  nicht  selten  20—25^  betrug. 

Therapie.  Eine  spexifsche  Therapie  des  Typhus,  d.  i.  ein  Mittel, 
welches  die  spezifische  Krankheitsursache  im  Körper  zerstören  oder  un- 
schädlich machen  kann,  kennt  man  bis  jetzt  noch  nicht.  Die  verschie- 
denen, in  dieser  Hinsicht  empfohlenen  Mittel  (Karbolsäure^  Jod,  Thallin, 
ErgotiUj  Naphthalin  u.  a)  haben  sich  alle  nicht  bewährt,  und  wir  können 
nicht  dazu  raten,  weitere  Versuche  mit  ihnen  anzustellen.  Auch  die 
neuerdings  angestellten  Versuche,  abgetötete  gezüchtete  Kulturen  des 
Typhusbazillus  oder  des  Bac.  pyocyaneus  dem  Kranken  zu  injizieren, 
haben  zu  keinem  sicheren  Ergebnis  geführt.  Nur  ein  Mittel,  dessen  Wirk- 
samkeit freilich  keineswegs  überschätzt  werden  darf,  würden  wir  auch 
jetzt  noch  nur  ungern  bei  der  Behandlung  Typhuskranker  ganz  vermissen, 
nämlich  das  Kalomel  Wunderlich  hat  zuerst  darauf  hingewiesen,  daß 
die  im  Anfange  der  Krankheit  mit  einigen  größeren  Dosen  Kalomel  be- 
handelten Abdominaltyphen  durchschnittlich  einen  günstigeren  und  leich- 
teren Verlauf  zeigen,  als  die  übrigen  nicht  so  behandelten  Fälle.  Er 
glaubte  sogar,  daß  man  zuweilen  auf  diese  Weise  den  Typhus  coupieren 
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könne.  Wenn  man  auch  letzteres  wohl  kaum  erwarten  darf,  so  ist  es 
doch  sicher  ein  xweckmäßiges  und  auch  von  tms  fast  stets  angewandtes 
Verfahren,  Typhösen,  welche  in  der  ersten  oder  im  Beginn  der  zweiten 
Woche  in  die  Behandlung  kommen,  zunächst  2—3  Pulver  von  0,3  Kalo- 
md  XU  geben.  Da  gewöhnlich  Verstopfung  besteht,  so  ist  schon  die  ab- 
führende Wirkung  des  Mittels  erwünscht.  Auch  auf  die  Temperatur  wirkt 
es  häufig  etwas  erniedrigend  ein.  Mäßiger  Durchfall  ist  keine  Kontra- 
indikation gegen  die  Darreichung  des  Kalomel  Bloß  bei  schon  bestehen- 
der stärkerer  Diarrhöe  soll  man  es  nicht  anwenden. 

Im  übrigen  muß  die  Behandlung  des  Abdominaltyphus  gegenwärtig 
noch  vorherrschend  eine  diätetisch-symptomatische  und  außerdem  in  ge- 
wissem Sinne  eine  prophylaktische  sein,  d.  h.  außer  der  Bekämpfung  der 
schon  vorhandenen  Symptome  muß  die  Behandlung  den  Kranken  auch 
noch  nach  Möglichkeit  vor  dem  Eintritte  gewisser  sekundärer  gefähr- 
licher Krankheitserscheinungen  zu  schütxen  suchen.  Von  dieser  An- 
schauung ausgehend,  ist  die  richtige  Behandlung  des  Abdominaltyphus 
eine  in  hohem  Maße  wichtige  und  keineswegs  undankbare  Aufgabe  für 
den  Arzt. 

Um  mit  der  Besprechung  des  allgemeinen  diätetischen  Verfahrens 
zu  beginnen,  so  darf  das  Krankenzimmer  nicht  zu  heiß  sein  und  muß 
häufig  und  gut  gelüftet  werden.  Das  Lager  des  Kranken  ist  so  gut  wie 
möglich  herzurichten.  Durch  eine  sorgfältige  Prophylaxe  des  Decidnttds 
wird  nicht  nur  einem  für  den  Kranken  schmerzhaften  und  gefährlichen 
(s.  0.)  Symptome  vorgebeugt,  sondern  auch  dem  Arzte  und  dem  Pflege- 
personal viel  Muhe  und  Arbeit  erspart.  Schwere  Kranke  sollen  daher 
auf  ein  Luft-  oder,  wenn  möglich,  auf  ein  Wasserkissen  gelagert  werden. 
Ferner  sind  die  Kranken  anzuhalten,  nicbt  immer  auf  dem  Bücken  zu 
liegen,  sondern  öfter  abwechselnde  Seitenlagen  einzunehmen.  Rücken, 
Kreuzgegend  und  Hacken  müssen  häufig  mit  Kampferspiritus  oder  Franz- 
branntweiü  gewaschen  werden.  Auch  der  kleinste  eingetretene  Decu- 
bitus ist  sorgsam  zu  behandeln,  täglich  zweimal  zu  reinigen  und  mit 
Emplastrum  cinereum,  Ungt.  Baisami  pemviani  1 :  30  oder  dergleichen 
zu  verbinden.  Bei  ausgedehnterem  Decubitus  ist  vorsichtiges  Einpudern 
mit  Jodoformpulver  oder  ähnlich  wirkenden  Streupulvern  zweckmäßig. 
Besonders  zu  achten  ist  darauf,  daß  die  Haut  nicht  unterminiert  wird. 
In  solchem  Falle  muß  rechtzeitig  gespalten  werden. 

Nicht  genug  anzuempfehlen  ist  die  möglichste  Reinigung  der  Mund- 
höhle. Leichter  Erkrankte  können  sich  selbst  den  Mund  reinigen,  bei 
schwerer  Kranken  muß  die  Mundhöhle  und  die  Zunge  häufig  mit  einem 
leinenen  Tuche  und  kaltem  Wasser  oder  Boraxlösung  (1 :  30)  gewaschen 
werden.  Die  Wichtigkeit  größter  Reinlichkeit  in  dieser  Beziehung  ist 
durch  den  oben  betonten  häufigen  Zusammenhang  der  Entzündungen  des 
Mittelohres  und  der  Parotis  mit  der  Stomatitis  einleuchtend.  Bei  an- 
haltender Trockenheit  der  Zunge  und  der  Lippen  ist  Bestreichen  derselben 
mit  Glyzerin  empfehlenswert. 

Die  Diät  der  Typhuskranken  muß  flüssig  und  doch  nahrhaft  sein. 
Milch  ist  sehr  zweckmäßig  und  stets  zu  verordnen,  wird  aber  leider  nur 
von  wenigen  Kranken  auf  die  Dauer  gern  genommen.  Oft  wird  sie  mit 
einem  Zusatz  von  Kaflee  oder  etwas  Kognak  besser  vertragen.  Auch 
Kakao,  mit  Milch  gekocht,  kann  zur  Abwechslung  gereicht  werden.  Bei 
schweren  Kranken  haben  wir  häufig  die  verschiedenen  Kindermehle  oder 
dergleichen  mit  Vorteil  angewandt.  Bouillon  und  Suppen  (namentlich  die 
schleimigen  Suppen,  Sago,  Reis)  werden  durch  den  Zusatz  von  Ei  nähr- 
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hafter  gemacht.  Dem  oft  großen  Verlangen  der  Kranken  nach  etwas 
festerer  Nahrung  kann  man  durch  eingeweichte  Semmel  oder  Zwieback 
unbedenklich  Bechnung  tragen.  Nehmen  die  Kräfte  eines  Kranken  in 
gefährlicher  Weise  ab,  so  ist  Beef-tea  oder  ausgepreßter  Fleischsaft  zu 
verordnen.  Auch  die  verschiedenen,  in  neuerer  Zeit  künstlich  hergestellten 
Fleischsäfte  und  Eiweißpräparate  können  mit  Nutzen  angewandt  werden. 
Namentlich  bei  lenteszierendem  Fieberverlaufe  muß  man  oft  noch  wäh- 
rend des  Andauerns  des  Fiebers  die  Kranken  besser  zu  ernähren  an- 
fangen. Das  beste  Getränk  ist  kaltes  Wasser,  welches  den  Kranken  oft 
angeboten  werden  muß.  Die  Limonaden  und  Fruchtsäfte  werden  den- 
selben auf  die  Dauer  meist  zuwider.  Kohlensäurehaltige  Getränke  sind 
zu  vermeiden,  da  sie  den  Leib  auftreiben.  Kalter  Tee,  mit  Milch  ver- 
mischt, ist  dagegen  ein  zweckmäßiges  Geträuk.  Auch  kalter  Tee  mit 
Fruchtsaft  (besonders  Preißelbeeren)  ist  empfehlenswert.  Guter  starker 
Wein  (Portwein,  Malaga,  Ungarwein)  wird  in  schweren  Fällen  meist  ver- 
abreicht; doch  ist  es  durchaus  nicht  nötig,  die  Kranken  zum  Weingenuß 
zu  xwingen,  wenn  derselbe  ihnen  nicht  zusagend  ist.  Bier  kann,  wenn 
die  Kranken  Appetit  danach  haben,  in  kleineren  Mengen  unbedenklich 
gestattet  werden.  In  der  Bekonvalesxotx  sei  man  mit  der  Ernährung 
besonders  vorsichtig,  da  Diätfehler  oft  von  schlechten  Folgen  sind  Erst 
wenn  die  Kranken  1—2  Wochen  ganz  fieberfrei  sind,  kann  man  die 
festeren  Fleischspeisen  gestatten  und  allmählich  zu  der  gewöhnlichen  Diät 
übergehen. 

^  Außer  den  bis  jetzt  besprochenen,  in  hohem  Maße  wichtigen  all- 
gemein-diätetischen Maßnahmen  komm.t  nach  dem  jetzigen  Standpunkte 
des  therapeutischen  Könnens  unserer  Überzeugung  nach  in  erster  Linie 
nur  noch  eine  Behandlungsmethode  in  Betracht,  d.  i.  die  zuerst  von  Brand 
in  Stettin  konsequent  durchgeführte  Behandlung  des  Abdominaltyphus  mit 
kühlen  Bädern.  Obgleich  die  Indikationen  dieser  Methode  unseres  Er- 
achtens  nicht  mehr  ganz  in  dem  Sinne  ihres  Urhebers  aufgefaßt  werden 
dürfen,  und  obgleich  dementsprechend  manche  Einzelheiten  derselben 
abgeändert  werden  müssen,  so  gibt  es  doch  bis  jetzt  keine  einzige  Be- 
handlungsart des  Typhus,  welche  bei  zweckmäßiger  und  maßvoller  Aus- 
führung so  zahlreiche  und  oflFenbare  Vorteile  für  den  Kranken  darbietet. 
Die  Durchführung  der  Bäderbehandlung  ist  zwar  in  der  Privatpraxis  oft 
mit  viel  größeren  Schwierigkeiten  verbunden,  als  in  einem  gut  einge- 
richteten Krankenhause;  bei  gutem  Willen  und  einiger  Energie  lassen 
sich  aber  die  Bäder  auch  meist  in  der  Wohnung  des  Kranken  einrichten, 
und  jedenfalls  erscheint  es  uns  als  die  Pflicht  jedes  Arztes,  welcher  die 
Behandlung  eines  schweren  Typhuskranken  übernimmt,  die  Anwendung 
der  Bäder  wenigstens  nach  Möglichkeit  zu  erstreben. 

Die  mit  der  Bäderbehandlung  verbundenen  wesentlichen  Vorteile 
sind  folgende:  1.  Die  Bäder  setzen,  wenn  ihre  Temperatur  den  ent- 
sprechenden niedrigen  Grad  hat,  durch  direkte  Wärmeentziehung  das 
Fieber  herab.  Allen  schädlichen  Folgen,  welche  etwa  von  der  Steigerung 
der  Eigenwärme  abhängig  sein  könnten,  wird  daher  durch  die  Bäder 
nach  Möglichkeit  vorgebeugt.  2.  Noch  wichtiger  als  die  Abkühlung  der 
Kranken  ist  aber  der  Einfluß  der  Bäder  auf  das  Nervensystem.  Das 
Sensorium  der  Patienten  wird  freier,  die  Apathie  und  die  Benommenheit 
derselben  nehmen  ab,  kurz  das  ganze  Bild  des  schweren  »Status  typhosus« 
ist  bei  der  Bäderbehandlung  ein  wesentlich  selteneres,  als  sonst.  Dabei 
liegt  es  auf  der  Hand,  daß  diese  Einwirkung  der  Bäder  auf  das  Nerven- 
system nicht  nur  eine  Besserung  des  subjektiven  Befindens  der  Kranken 
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hervorruft,  sondern  auch  eine  Reihe  anderer  wohltätiger  Folgen  nach  sich 
zieht.  Die  Kranken  nehmen  die  Nahrung  besser  zu  sich,  sie  verschlucken 
sich  nicht  so  leicht,  sie  husten  kräftiger,  sie  sind  freier  beweglich,  die 
Reinhaltung  ihres  Körpers  und  ihres  Mundes  wird  eine  leichtere  u.  a. 
3.  Von  der  größten  Bedeutung  ist  der  Einfluß  der  Bäder  auf  die  Re- 
spirationsorgam.  Hier  ist  vor  allem  die  Anregung  tiefer  Inspirationen 
und  die  Erleichterung  des  Aushustens  in  Betracht  zu  ziehen.  Der  beste 
Beweis  für  die  Wohltätigkeit  dieser  Einwirkung  ist  der  Umstand,  daß 
die  schwereren  Bronchitiden,  Atelektasen  der  Lungen  und  katarrhalischen 
Pneumonien  bei  Kranken,  welche  von  vornherein  gebadet  sind,  sich  über- 
haupt nur  ziemlich  selten  entwickeln.  4.  Nicht  zu  unterschätzen  ist  auch 
die  durch  die  Bäder  ermöglichte  gute  Hautpflege.  Decubitus  kommt  seit 
der  Einführung  der  Bäderbehandlung  beim  Typhus  viel  seltener  vor,  als 
früher.  5.  Endlich  ist  hier  noch  die  zuweilen  zu  beobachtende  diuretische 
Wirkung  der  Bäder  zu  erwähnen. 

Aus  dem  Gesagten  ist  ersichtlich,  daß  die  Indikationen  für  den  Ge- 
brauch  der  Bäder  sich  nach  unserer  Meinung  keineswegs  allein  aus  der 
Höhe  des  Fiebers  ergeben,  sondern  daß  außerdem  besonders  auch  der  Zu- 
stand des  Nervensystems  und  der  Respirationsorgane  in  Betracht  zu  ziehen 
ist.  Zahlreiche  leichtere  Typhusfälle  verlaufen  sicher  auch  günstig,  ohne 
daß  die  Kranken  nur  ein  einziges  Mal  gebadet  zu  werden  brauchen. 
Andererseits  ist  aber  doch  stets  im  Auge  zu  behalten,  daß  die  Bäderbeha,nd- 
lung  sich  nicht  nur  gegen  die  schon  bestehenden  Symptome  richtet,  son- 
dern auch  eine  wesentliche  prophylaktische  Bedeutung  [Vefilmtung  der^ 
schwereren  Gehirn-  und  Lungenerscheinungen)  hat. 

Was  nun  die  nähere  Ausführung  der  Balneotherapie  des  Typhus 
anlangt,  so  wendet  man  in  der  Regel  Vollbäder-  an,  so  daß  der  Kranke 
bis  fast  zum  Halse  vom  Wasser  bedeckt  ist.  Die  Badewanne  muß,  wo 
möglich,  neben  dem  Bette  des  Kranken  stehen.  In  Spitälern,  wo  Roll- 
betten zur  Verfügung  stehen,  ist  es  zweckmäßiger,  die  Kranken  in  die 
Badestube  zu  fahren.  Jeder  schwere  Kranke  soll  ins  Bad  gehoben  und 
im  Bade  gehalten  und  unterstützt  werden,  damit  mit  dem  Bade  keine 
körperliche  Anstrengung  verbunden  ist.  Während  des  Bades  ist  die  Haut 
leicht  zu  frottieren,  wodurch  stärkeres  Frieren  des  Kranken  vermieden 
wird.  Die  Temperatur  des  Wassers  ist  namentlich  bei  den  ersten  an- 
gewandten Bädern  nicht  gleich  zu  niedrig  zu  nehmen.  Man  fängt  mit 
Bädern  von  etwa  30 — 32°  C  an,  bei  älteren  oder  empfindlichen  und  ängst- 
lichen Personen  sogar  mit  noch  wärmeren  Bädern.  Haben  sich  die  Kranken 
an  die  Temperatur  des  Wassers  gewöhnt,  so  kann  man  das  Bad  weiter 
abkühlen.  Bäder  unter  22—25^  C  wenden  wir  jetzt  nur  noch  ausnahms- 
weise an  und  halten  sie  auch  meist  für  entbehrlich.  Für  gewöhn- 
lich reichen  Bäder  von  25 — 30"  C  vollständig  aus.  Die  Dauer  eines 
Bades  beträgt  durchschnittlich  10  Minuten.  Tritt  starkes  Frieren  ein  oder 
sind  die  Kranken  sehr  unruhig  im  Bade,  so  muß  man  die  Dauer  des- 
selben abkürzen.  Nach  dem  Bade  wird  der  Kranke  sofort  ins  Bett  ge- 
hoben, in  ein  bereit  liegendes  Laken  gewickelt  und  unter  ziemlich  starkem 
Frottieren  der  Extremitäten  und  des  Rückens  abgetrocknet.  Das  feuchte 
Laken  wird  dann  entfernt,  der  Kranke  wird  wärmer  zugedeckt  und  er- 
hält etwas  heiße  Bouillon  oder  einige  Schlucke  starken  Wein.  Etwa 
V2  Stunde  nach  dem  Bade  wird  der  Einfluß  des  Bades  auf  die  Körper- 
temperatur durch  Rektalmessung  festgestellt.  Derselbe  gilt  als  genügend, 
wenn  die  Temperatur  1 — 2°  niedriger  ist,  als  vor  dem  Bade.  Häufig  ist 
die  Abkühlung  eine  noch  stärkere;  doch  kann  das  Fieber  in  schweren 
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Fällen  auch  eine  solche  Resistenx  zeigen,  daß  die  Remission  nur  wenige 
Zehntel  beträgt.  In  solchen  Fällen  kann  man  unter  Umständen  die  Tem- 
peratur des  Badewassers  noch  mehr  erniedrigen  oder  die  Dauer  der  Bäder 
etwas  verlängern.  Werden  die  kühlen  Bäder  schlecht  vertragen,  so  sind 
länger  andauernde  warme  Bäder^  wie  sie  Riess  u.  a.  empfohlen  haben, 
zuweilen  ganz  zweckmäßig. 

Insoweit  die  Höhe  des  Fiebers  die  Indikation  zu  den  Bädern  ab- 
gibt, kann  man  etwa  39,8°  im  Rektum  als  diejenige  Temperatur  an- 
nehmen, bei  welcher  gebadet  werden  soll.  Doch  sind  hierbei  stets  die 
spontanen  Schwankungen  der  Eigenwärme  zu  berücksichtigen.  In  Fällen, 
welche  ohne  besondere  Einwirkung  niedrige  Morgentemperaturen  zeigen, 
braucht  die  Höhe  des  Abendfiebers  als  solche  nur  selten  eine  Indikation 
für  das  kalte  Bad  abzugeben.  Für  sehr  wichtig  halte  ich  es,  daß  die 
Bäder  nicht  zu  häufig  angewandt  werden,  damit  il^re  Vorteile  nicht  von 
den  nicht  zu  leugnenden  Übelständen  überwogen  werden.  Wir  verordnen 
jetzt  nur  selten  mehr  als  2—4  Bäder  des  Tages.  Nachts  haben  wir  nur 
selten  baden  lassen,  wenn  sehr  hohe  Temperaturen  oder  sonstige  schwere 
Symptome  ein  Bad  dringend  erforderten.  Es  ist  sicherlich  falsch,  einen 
ruhig  schlafenden  Kranken,  auch  wenn  er  über  40"  hat,  zu  wecken,  um 
ihn  ins  kalte  Bad  zu  stecken.  Aber  auch  ohne  daß  höheres  Fieber  be- 
steht, ja  selbst  bei  normaler  Körpertemperatur  kann  es,  wie  gesagt,  gegen 
vorhandene  schwerere  Lungen-  oder  Gehimerscheinungen  kein  besseres 
Mittel  geben,  als  die  Bäder.  In  solchen  Fällen  wird  man  die  Bäder 
häufig  etwas  wärmer  anwenden,  dabei  aber  Übergießungen  des  Kopfes 
und  Rückens  mit  kälterem  Wasser  anordnen.  Hierbei  müssen  die  Ohren 
stets  mit  Watte  verstopft  werden,  um  das  Eindringen  des  kalten  Wassers 
in  dieselben  zu  vermeiden. 

So  vorteilhaft  die  Bäderbehandlung  des  Typhus  demnach  auch  im 
allgemeinen  ist,  so  muß  sie  doch,  wie  jede  andere  therapeutische  Me- 
thode, mit  richtigem  Maß  und  in  steter  Berücksichtigung  der  individuellen 
Verhältnisse  angewandt  werden.  Sind  die  Patienten  sehr  schwach,  zeigen 
sie  große  Abneigung  gegen  das  Baden,  fühlen  sie  sich  nach  dem  Bade 
matt  und  angegriffen,  anstatt  erfrischt,  so  ist  wohl  zu  überlegen,  ob  man 
wirklich  gut  tut,  auf  der  fortgesetzten  Anwendung  der  Bäder  zu  l)e8tehen. 
Ich  habe  in  solchen  Fällen  häufig  statt  der  Bäder  kalte  nasse  Einwick- 
lungen  des  ganzen  Körpers  im  Bett  vornehmen  lassen  und  halte  diese 
Anwendungsweise  der  Kälte  in  diesen  Fällen  für  sehr  zweckmäßig.  Die 
antithermische  Wirkung  der  Einwicklungen  ist  freilich  weit  geringer,  als 
diejenige  der  Bäder,  kann  aber  durch  die  Darreichung  innerer  Anti- 
pyretika  leicht  ersetzt  werden.  Die  Beeinflussung  der  Atmung  und  des 
Nervensystems  zeigt  sich  dagegen  fast  stets  in  der  günstigsten  Weise. 
Die  meisten  Kranken  lassen  sich  die  Einwicklungen  gern  gefallen  und 
bleiben  rahig  1—2  Stunden  in  der  feuchten  Umhüllung  liegen.  Nament- 
lich für  die  Privatpraxis,  wo  die  Bäderbehandlung  oft  auf  größere 
Schwierigkeiten  stößt,  als  in  den  Kliniken  und  Krankenhäusern,  möchte 
ich  die  häufigere  Anwendung  der  Einwickluno:en  dringend  befürworten. 
Man  fange  auch  hierbei  stets  mit  höheren  Wärmegraden  an  und  gehe 
erst  allmählich  zu  kälteren  Temperaturen  über. 

Es  gibt  auch  eine  Anzahl  von  Kontraindikntiouen  gegen  die  Bäder ^ 
welche  nicht  außer  acht  zu  lassen  sind.  Hierher  gehört  zunächst  der 
Eintritt  jeder  auch  noch  so  geringen  Darmblutung  und  ebenso  der  Ver- 
dacht einer  sich  entwickelnden  Peritonitis.  Dann  ist  Ruhe  das  haupt- 
sächlichste Erfordernis  für  den  Kranken,   und  die  Bäder  müssen  daher 
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sofort  ausgesetzt  werden.  Femer  gelten  eintretende  Otitis,  schwerere 
LarynxaflFektionen,  akute  Nephritis  mit  Recht  für  Komplikationen,  bei 
welchen  man  die  Kranken  gar  nicht  oder  nur  mit  Vorsicht  (seltener  und 
wärmer)  baden  lassen  soll.  Zuweilen  erschweren  auch  eintretende  rheu- 
matoide  Schmerzen  in  den  Oliedem  oder  in  anderen  Fällen  Furunkel' 
büdungen  die  fortgesetzte  Anwendung  der  Bäder.  Kurz,  man  sieht,  wie 
nichts  verkehrter  wäre,  als  ein  allgemein  gültiges  Schema  flir  die  Bäder- 
behandlung des  Typhus  aufstellen  zu  wollen. 

Indem  wir  jetzt  zu  der  Besprechung  der  sonstigen  symptomatischen 
Behandlung  des  Typhus  tibergehen,  erhebt  sich  zunächst  die  wichtige 
Frage  nach  der  medikamentösen  Behandlung  des  Fiebers,  Der  einseitige 
Staudpunkt,  welcher  in  der  symptomatischen  Bekämpfung  der  Temperatur- 
erhöhung die  Hauptaufgabe  des  Arztes  bei  der  Behandlung  der  akuten 
fieberhaften  Krankheiten  sah,  ist  wohl  jetzt  immer  mehr  und  mehr 
verlassen.  Bei  der  Btesprechung  der  Bäderbehandluug  des  Typhus  haben 
wir  soeben  noch  hervorgehoben,  wie  die  temperaturherabsetzende  Wirkung 
des  Bades  nur  einen,  und  vielleicht  nicht  einmal  den  wirksamsten  und 
wichtigsten  Faktor  der  erzielten  Heilwirkuug  darstellt.  Bei  der  Dar- 
reichung der  inneren  Antipyretica  kommt  größtenteils  nur  die  antifebrile 
Wirkung  in  Betracht,  höchstens  bei  einigen  derselben  noch  eine  gewisse 
beruhigende  Wirkung  auf  das  Nervensystem.  Die  wichtigen  Einflüsse 
des  Bades  auf  die  Respiration  und  die  Haut  fallen  ganz  fort.  Vor  die 
Entscheidung  gestellt,  einen  Typhus  ausschließlich  mit  Bädern  oder  aus- 
schließlich mit  Antipyrin  oder  dergleichen  behandeln  zu  müssen,  würden 
wir  daher  unbedingt  ersteres  vorziehen.  Wir  wollen  die  Anwendung  der 
inneren  Antipyretika  keineswegs  ganz  aus  der  Therapie  des  Typhus  aus- 
schließen, sondern  ihren  Gebrauch  nur  mehr  einschränken,  als  es  bisher 
oft  geschehen  ist.  Sie  sind  nach  unserem  Dafürhalten  wirklich  angezeigt 
nur  dann,  wenn  bei  bestehendem  hohen  Fieber  die  Anwendung  der  Bäder 
aus  irgend  einem  Grunde  unmöglich  oder  kontraindiziert  (s.  o.)  ist,  oder 
wenn  das  Fieber  trotz  angewandter  Bäder  beständig  hoch  bleibt.  In 
solchen  Fällen  kann  die  Bäderbehandlung  oft  zweckmäßig  mit  der  Dar- 
reichung der  inneren  Antipyretika  vereinigt  werden,  zumal  wenn  der 
Kranke  die  antipyretischen  Mittel  gut  verträgt  und  derselbe  sich  nach 
der  Temperaturherabsetzung  subjektiv  wohler  fühlt,  als  vorher.  So  be- 
handeln wir  namentlich  die  Typhuskranken  häufig  in  der  Weise,  daß  sie 
des  Tages  gebadet  werden,  während  sie  abends  bei  höherem  Fieber  eine 
Dosis  Antipyrin  (1,0 — 2,0)  erhalten.  Auch  bei  etwa  vorhandenen  stär- 
keren Kopfschmerzen,  bei  nervöser  Unruhe  u.  dgl.  kann  das  genannte 
Mittel  besonders  angezeigt  sein.  Für  mindestens  unnütz  und  oft  geradezu 
unzweckmäßig  halten  wir  es  aber,  wenn  mäßig  stark  fiebernde  Kranke 
ohne  allen  genügenden  Grund,  wie  es  leider  in  der  Praxis  oft  geschieht, 
mit  großen  Dosen  antipyretischer  Mittel  behandelt  werden,  deren  einzige 
dauernde  Wirkung  häufig  nur  verschlechtertes  Allgemeinbefinden  der 
Kranken  und  ein  verdorbener  Magen  ist. 

In  betreflf  der  einzelnen,  in  neuerer  Zeit  so  zahlreich  dargestellten 
und  empfohlenen  Antipyretika  sind  wir  der  Ansicht,  daß  das  Antipyrin 
(von  L.  Knorr  dargestellt  und  von  Filehne  zuerst  empfohlen)  zu  den 
am  meisten  empfehlenswerten  gehört.  In  Dosen  von  1,0 — 2,0  (am  besten 
in  Oblaten  genommen)  setzt  es  die  Körpertemperatur  meist  beträchtlich 
herab,  obwohl  man  auch  hierbei  wieder  die  Erfahrung  machen  kann, 
daß  Höfie  und  Besistenx  des  Fiebers  scharf  auseinanderzuhalten  sind.  Un- 
angenehme Nebenwirkungen  des  Antipyrins  (Erbrechen,  starker  Sehweiß 
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beim  Abfall,  seltener  Frost  beim  neuen  Ansteigen  der  Temperatur,  zu- 
weilen masemähnliches  Exanthem)  sind  nicht  gerade  häufig  zu  beobachten, 
oder  machen  sich  wenigstens  nicht  in  störendem  Grade  bemerklich.  Das 
Allgemeinbefinden  der  Kranken  i&t  sogar  während  der  Antipyrinwirkung 
oft  besser  als  zuvor,  zumal  das  Mittel,  wie  erwähnt,  auch  auf  die  ner- 
vösen Erscheinungen  (Kopfschmerzen,  Unruhe)  günstig  einwirkt.  Die 
Dosis  von  1—2  Gramm  kann  in  schweren  Fällen  mehrmals  täglich  wie- 
derholt werden,  doch  sollen  in  der  Regel  höchstens  5 — 6  Gramm  in 
24  Stunden  verabreicht  werden.  Gewöhnlich  kommt  man  mit  1—2  Dosen 
täglich  vollständig  aus.  Sehr  empfohlen,  ja  beim  Typhus  sogar  als 
Spezifikum  gerühmt,  wird  ferner  das  Laktophenin,  In  Dosen  von  0,5 — 1,0 
bewirkt  es  eine  erhebliche  Herabsetzung  der  Temperatur  und  meist  auch 
eine  deutliche  Verbesserung  des  Allgemeinbefindens.  Im  ganzen  können 
täglich  5 — 6  Gramm  verbraucht  werden.  Von  den  zahlreichen  übrigen 
Antipyretizis,  welche  natürlich  auch  beim  Typhus  oft  versucht  worden 
sind,  nennen  wir  zunächst  noch  das  Antffebfin  {Acetanüid),  welches  in 
Dosen  von  0,25—0,5  ähnliche  Wirkungen  wie  das  Antipyrin  hat  (Cahn 
und  Hepp)  und  namentlich  in  der  Armenpraxis  seines  viel  billigeren 
Preises  wegen  Anwendung  verdient.  Unangenehme  Nebenwirkungen  sind 
bei  Vermeidung  zu  großer  Dosen  selten  zu  beobachten.  Störend  ist  nur 
die  eintretende  blaß-cyanotische  Hautfärbung,  welche,  ähnlich  wie  bei 
der  Anilinvergiftung,  auf  einer  Veränderung  des  Blutfarbstoffes  beruht  und 
daher  zur  Vorsicht  mahnt.  Andere  neuere  Antipyretika  sind  das  Phenr- 
acetin  (1,0  pro  dosi),  Pyramidon  (0,25—0,5),  das  Salipyrin  u.a.,  welche 
aber  kaum  besondere  Vorzüge  besitzen.  Von  den  älteren  Antipyretizis 
kommt  vorzugsweise  das  Chinin  in  Betracht  (Dosen  von  1,0 — 1,5),  von 
dem  neuerdings  sogar  wieder  eine  günstige  Einwirkung  auf  den  Gesamt- 
verlauf des  Typhus  behauptet  wurde.  Ich  selbst  kann  mich  aber  dieser 
Empfehlung  nicht  anschließen. 

Von  den  anderen  Symptomen,  die  einer  besonderen  Behandlung  be- 
dürfen, ist  vor  allem  die  Darmblutung  zu  nennen.  Daß  die  Bäder  hierbei 
sofort  ausgesetzt  werden  müssen,  ist  schon  oben  erwähnt.  Im  übrigen 
sind  Eis  und  Opium  die  Hauptmittel.  Flache,  nicht  zu  schwere,  wenn 
möglich  an  einem  Reifen  befestigte  Eisblasen  oder  KühlsMäuche  werden 
aufs  Abdomen  gelegt.  Innerlich  erhält  der  Kranke  zweistündlich  15  bis 
20  Tropfen  Opiumtinktur  oder  ein  Opiumpulver  zu  0,03 — 0,05,  rein  oder 
mit  einem  Zusatz  von  Plumbum  acet.  (Opii  0,03,  Plumbi  acet.  0,05, 
Sacch.  alb.  0,5).  Durch  das  Opium  soll  die  Peristaltik  der  Därme  ge- 
hemmt und  die  Bildung  des  Thrombus  in  dem  blutenden  Gefäße  dadurch 
erleichtert  werden.  lu  schweren  Fällen  kann  man  auch  einen  Versuch 
mit  ErgoUninjektioneji  ^  mit  dem  Exir,  Hydrasiis  fluidum  (3—4  Mal 
20  Tropfen)  oder  namentlich  mit  der  subkutanen  Infusion  von  etwa  200  ccm 
einer  1—2^  sterilisierten  Lösung  von  Gelatine  in  0,7^  Kochsalzlösung 
machen.  Liquor  ferri  sesquicklorati  (stündlich  5 — 10  Tropfen  in  Wasser) 
wird  zwar  häufig  angewandt,  ist  aber  von  ganz  unsicherer  Wirkung.  Erst 
nachdem  die  Blutung  mindestens  4 — 5  Tage  aufgehört  hat,  darf  man  mit 
den  Bädern  wieder  vorsichtig  anfangen. 

Bei  eingetretener  Peritonitis  ist  die  Therapie  im  ganzen  die  gleiche. 
Vor  allem  kommt  Opium  in  noch  größeren  Dosen  zur  Anwendung,  freilich 
leider  meist  ohne  Erfolg.  Etwas  mehr  Aussicht  auf  Erfolg  hat  die  chirur- 
gische Behandlu7ig  der  Peritonitis.  Doch  sind  die  Erfolge  noch  sehr  spärlich. 

Bei  stärkerem  Durchfall  gibt  man  eine  Mixtura  gummosa,  oder 
kleine  Opiumdosen,  letztere  zuweilen  in  Verbindung  mit  Tannin,  Tannigen 

3* 


36  Akute  allgemeiae  InfektioDskninkheiten. 

oder  dergleichen.  Im  allgemeinen  ist  es  aber  gewiß  richtig,  daß  man 
den  gewöhnlichen  mäßigen  Durchfall  beim  Typhus  »nicht  stopfen«  soll. 
Anhaltendere  Vet^stopfuug  soll  stets  vermieden  werden.  Im  Beginn  der 
Krankheit  wird  sie  am  besten  durch  Kalomel  (s.  o.)  beseitigt.  In  spä- 
teren Stadien  versucht  man  zunächst  immer  durch  Klystiep-e  Stuhl  herbei- 
zuHlhren.  Gelingt  dies  nicht,  so  muß  Kheum  oder  Kizinusöl  angewandt 
werden.  Hochgradiger  Meteorismus  wird  durch  kalte  Umschläge  oder 
durch  das  Auflegen  von  Eisblasen  auf  den  Leib  verringert.  Durch  die 
Einführung  eines  längeren  Darmrohres  ins  Kektum ,  können  oft  erheb- 
liche Mengen  von  Luft  und  Gasen  entleert  werden.  Über  die  von  einigen 
ATzten  angewandte  Punktion  meteoristischer  Därme  fehlen  uns  eigene  Er- 
fahrungen. 

Bei  schwereren  Lungenerscheinungen  sind,  wie  gesagt,  die  mit  kühlen 
Übergießungen  verbundenen  Bäder  oder  feuchte  Eimvicklungen  das  Haupt- 
mittel. Innerlich  können  Liq.  Ammonii  anisat.  und  Flores  Benzol 
(Pulver  zu  0,1 — 0,2)  versucht  werden.  Bei  hoher  Piilsfrequenx  versucht 
man  eine  Eisblase  aufs  Herz  und  verordnet,  wenn  der  Puls  gleichzeitig 
klein  und  schwach  wird,  Reijcmittel  (Kampfer,  Strophantus,  Koffein, 
starker  Wein).  Von  der  Digitalis  machen  wir  beim  Typhus  nur  selten 
Gebrauch.  Treten  plötzliche  Erscheinungen  schwerer  Herzschwäche,  so- 
genannte Kollapse  auf,  so  ist  ein  rasches  und  energisches  Eingreifen 
dringend  erforderlieh.  Hier  kommen  vor  allem  die  subkutanen  Reizmittel 
(vor  allem  Injektionen  von  Oleum  camphoratum)  zur  Anwendung,  außer- 
dem Koffeininjektionen  (C.  natrobenz.  2,0  auf  10,0  Aq.  dest.,  2 — 3  Spritzen), 
innerlich  Wein,  Strophantus  u.  dgl.  Stockt  die  Respiration,  so  kann  die- 
selbe zuweilen  durch  kalte  Übergießungen  des  Nackens  wieder  angeregt 
werden.  Manchmal  gelingt  es  auch  noch  durch  Jcünstliche  Respiration^ 
die  schon  aussetzende  Atmung  wieder  in  Gang  zu  bringen.. 

Gegen  die  Nerrenersclieinungen  sind  die  Bäder  und  Übergießungen 
die  wirksamste  Therapie.  In  der  Zwischenzeit  wird  der  Kopf  mit  einer 
Eisblase  bedeckt.  Auch  Antipyrin  wirkt  zuweilen  günstig  auf  die  ner- 
vösen Symptome  ein.  Bei  starken  Erregungszuständen  (große  Unruhe, 
Delirien)  sind  kleine  Morphiumdosen  (innerlich  oder  noch  besser  subkutan) 
von  ersichtlichem  Nutzen. 

Die  zahlreichen,  sonst  noch  möglichen  Komplikationen  und  Nach- 
krankheiten, die  hier  nicht  alle  noch  einmal  erwähnt  werden  können, 
sind  nach  den  Üblichen  Regeln  zu  behandeln. 

Die  sich  gegen  die  Weiterverbreitung  der  Krankheit  richtenden  pro- 
phylaktischen Maßregeln  können  hier  nur  in  Kürze  angedeutet  werden. 
Das  meiste  Gewicht  ist  auf  die  sorgfältige  Desinfektion  der  Ausleerungen, 
und  zwar  Stühle  und  Harn,  zu  legen.  Hierzu  empfiehlt  sich  am  meisten 
nach  den  Vorschriften  des  Reichs-Gesundheitsamtes  Kresolwasser  (vier 
Eßlöffel  Liq.  Cresoli  saponatus  auf  ein  Liter  Wasser),  welches  zu  gleichen 
Teilen  den  Stühlen,  dem  Harn,  dem  Erbrochenen  zugesetzt  wird,  oder  KaUc- 
milchy  Chhi'kalk,  2^/qq  SublifTiatlösung,  Lysol  u.  a.  Ferner  ist  sehr  darauf 
zu  achten,  daß  die  von  den  Kranken  benutzten  Unterschieber  ebenso  wie 
die  Bettunterlagen,  die  Wäsche,  die  Rektumthermometer  u.  dgl.  möglichst 
wenig  mit  anderen  Personen  in  Berührung  kommen  und  sorgfältig  des- 
infiziert werden.  Eine  genauere  Besprechung  der  allgemeinen  hygieni- 
schen Maßregeln  gehört  nicht  hierher. 
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Anhang:  Paratyphus. 

Von  Schottmüller  u.  a.  sind  wiederholt  tj^phusähnliche  Erkran- 
kungen mit  meist  gutartigem  Verlauf  beobachtet  worden,  bei  denen  sich 
aber  im  Blute,  in  den  Fäces  und  in  den  Roseolen  Bazillen  fanden,  die 
sich  Ton  den  echten  Typhusbazillen  unterscheiden  lassen  und  bei  denen 
auch  die  WiDALSche  Serumprobe  nicht  positiv  ausfällt.  Derartige  »Para- 
typhus-Erkrankungen«  kommen  anscheinend  nicht  sehr  selten  vor.  Wahr- 
scheinlich spielen  verschiedene  verwandte  Bakterienarten  eine  ursäch- 
liche. Rolle.  Auch  ein  Teil  der  sogenannten  Fleischvergiftungen  gehört 
vielleicht  hierher.  Eine  sichere  Deutung  aller  dieser  Erkrankungsformen 
ist  nur  auf  bakteriologischem  Wege  möglich. 


Zweites  Kapitel. 
Exanthematischer  Typhus. 

(Flecktyphus,     Petechialtyphus.     Febris  exantheinatica.) 

Der  exanthematische  Typhus  ist  eine  mit  dem  Abdominaltyphus 
früher  vielfach  zusammengeworfene,  von  diesem  aber  durchaus  verschie- 
dene akute  Infektionskrankheit.  Die  Ähnlichkeiten  beider  Krankheiten, 
die  zu  der  gemeinschaftlichen  klinischen  Bezeichnung  »Typhus«  Anlaß 
gegeben  haben,  bestehen  nur  in  dem  schweren  fieberhaften  Allgemein- 
zustande  und  in  einer  Anzahl  Komplikationen,  welche  bei  beiden  Krank- 
heiten vorkomn»en  können.  Ein  durchgreifender  Unterschied  liegt  aber 
in  dem  Gesamtverlauf  beider  Krankheiten  und  besonders  in  dem  Um- 
stände, daß  die  für  den  Abdominaltyphus  charakteristische  Darmerkran- 
kung bei  dem  Flecktyphus  ausnahmslos  fehlt. 

Ätiologie.  Über  die  Art  und  Weise,  wie  die  Infektion  beim  exan- 
thematischen  Typhus  erfolgt,  sind  unsere  Kenntnisse  weit  unsicherer  als 
in  betreff  des  abdominalen  Tjphus.  Wir  kennen  auch  noch  nicht  mit 
Sicherheit  die  selbstverständlich  vorauszusetzenden  spezifischen  Krank- 
heitserreger des  Flecktyphus,  obwohl  Befunde  von  Mikroorganismen  im 
Blute  wiederholt  gemacht  worden  sind.  Daß  die  Krankheit  an  einem 
bis  dabin  vom  Flecktyphus  freien  Orte  stets  auf  eine  Einschleppung  des 
Krankheitsgiftes  von  außen  her  zu  beziehen  ist,  dürfte  wohl  unbestreitbar 
«ein.  Ebenso  ist  es  durch  zahlreiche  Beobachtungen  festgestellt,  daß  der 
Flecktyphus  zu  den  koniagiösen  Krankheiten  gehört,  d.  h.  daß  die  un- 
mittelbare Übertragung  des  Krankheitsgiftes  von  einem  Flecktyphuskranken 
auf  die  Personen  seiner  Umgebung  leicht  möglich  ist.  Wie  aber  diese 
Übertragung  geschieht,  ob  das  Krankheitsgift  in  der  Exspirationsluft 
oder,  was  vielleicht  wahrscheinlicher  ist,  in  den  Epidermisschuppen  oder 
vielleicht  auch  in  den  sonstigen  Exkreten  und  Sekreten  des  Kranken 
enthalten  ist,  darüber  ist  nichts  Sicheres  bekannt.  Ebensowenig  weiß 
man,  auf  welchem  Wege  der  InfektionsstoflF  in  den  Körper  hineingelangt, 
ob  er  eingeatmet  oder  verschluckt  wird.  Sicher  ist,  daß  das  Krankheits- 
gift auch  durch  die  Sachen  des  Kranken  (Kleider,  Wäsche  u.  a.)  über- 
tragen werden  kann. 

Durch  günstige  hygienische  äußere  Verhältnisse  kann  die  Kontagio- 
sität  des  Flecktyphus  entschieden  bedeutend  vermindert  werden.  In  den 
gut  gelüfteten  Baracken  des  Leipziger  Krankenhauses  z.  B.   sind  Fälle 
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von  Übertragung  der  Krankheit  auf  Arzte,  Pflegerinnen  und  andere 
Patienten  nur  yereinzeU  vorgekommen.  Andererseits  findet  freilich  gerade 
der  Flecktyphus  bei  ungtlnstigen  äußeren  Verhältnissen  oft  die  weiteste 
epidemische  Ausbreitung,  und  die  schrecklichen,  unter  dem  Namen  des 
»Hungertyphus«,  »Kriegstyphus«  u.  dgl.  beschriebenen  Epidemien  ge- 
hören zum  großen  Teile  dem  exanthematischen  Typhus  an.  Auch  bei 
den  kleineren  Epidemien  kann  man  oft  in  schlechten  und  ttberfttllten 
Berbergen  u.  dgl.  die  Hauptherde  für  die  Weiterverbreitung  der  Krank- 
heit nachweisen. 

Gegenwärtig  kommt  der  Flecktyphus  ständig  vorzugsweise  in  Eng- 
land (namentlich  in  Irland),  im  Osten  Deutschlands  (Posen,  Ost-  und 
Westpreußen,  Schlesien),  in  Polen,  Galizien,  Kußland  und  zum  Teil  auch 
in  Südeuropa  vor.  In  Mitteldeutschland  sind  die  meist  nur  vereinzelt 
vorkommenden  Fälle  fast  ausnahmslos  auf  eine  Einschleppung  der  Krank- 
heit zurückzuführen. 

Der  Flecktyphus  befällt  vorzugsweise  jüngere  Leute  im  Alter  von 
20 — 40  Jahren.  Doch  kommt  die  Krankheit  auch  bei  Kindern  und  ver- 
hältnismäßig häufig  bei  älteren  Personen  vor.  Eine  auffallende  Abhängig- 
keit der  Epidemien  von  den  Jahreszeiten  ist  nicht  zu  bemerken.  Wie 
beim  Abdominaltyphus,  so  scheint  auch  beim  Flecktyphus  das  einmalige 
Überstehen  der  Krankheit  Schutz  gegen  eine  neue  Erkrankung  zu  ge- 
währen. 

Verlauf  und  Symptome  der  Krankheit  Das  charakteristische  Ver- 
halten des  Flecktyphus  läßt  sich,  namentlich  dem  Abdominaltyphus  gegen- 
über, dahin  zusammenfassen,  daß  die  Krankheit  viel  plötzlicher  und 
rascher  beginnt,  in  kurzer  Zeit  einen  sehr  bedeutenden  Höhegrad  der 
Schwere  des  Fiebers  und  der  Allgemeinerscheinungen  erreicht,  aber  kür^ 
zere  Zeit,  selten  über  zwei  Wochen  andauert  und  meist  in  kritischer 
Weise  in  die  Genesung  übergeht. 

Die  Dauer  der  Inkubationsxeit  scheint  ziemlich  verschieden  zu  sein. 
In  der  Regel  beträgt  sie  etwa  9—12  Tage,  niemals  aber  unter  4  oder 
über  14  Tage.  Zuweilen,  aber  nicht  immer,  gehen  dem  eigentlichen 
Ausbruche  der  Krankheit  mehrtägige  leichte  Prodromalerscheinungen 
vorher,  bestehend  in  Mattigkeit,  Appetitmangel,  Kopf-  und  Glieder- 
schmerzen. Dann  aber  beginnt  die  eigentliche  Erkrankung  in  der  Regel 
ziemlich  plötzlich,  oft  mit  einem  ausgesprochenen  initialen  Schüttelfrost 
Die  Temperatur  steigt  dabei  rasch  in  die  Höhe  und  kann  schon  am 
ersten  Abend  40 — 40,5°  erreichen.  Nicht  selten  erfolgt  ein-  oder  mehr- 
maliges Erbrechen,  In  wenigen  Tagen  bildet  sich  ein  schwerer  fieber- 
hafter Allgemeinzustand  aus.  Die  Kranken  fühlen  sich  im  höchsten  Grade 
matt  und  abgeschlagen.  Häufig  bestehen  heftige  Kreux-  und  Glieder- 
Schmer xen.  Bald  stellen  sich  nervöse  Störungen  ein:  anhaltender  heftiger 
Kopfschmerz,  Schwindel,  Flimmern  vor  den  Augen,  Ohrensausen,  in 
schweren  Fällen  rasch  zunehmende  Benommenheit  und  Delirien.  Das 
Fieber  erreicht  in  manchen  Fällen  von  exanthematischem  Typhus  oft  41°, 
ist  nicht  selten  sogar  noch  höher  und  zeigt  einen  ziemlich  kontinuier- 
lichen, in  den  Morgenstunden  nur  wenig  remittierenden  Verlauf.  Die 
Haut  ist  dabei  heiß  und  -trocken,  die  Zunge  trocken  und  stark  belegt, 
die  Respiration  mäßig,  der  Puls  stark  beschleunigt.  Auf  den  Lungen 
entwickeln  sich  sehr  häufig  die  Zeichen  einer  ausgebreiteten  Bronchitis. 
Auch  Katarrhe  der  Nase  und  der  Conjunctivae  kommen  zuweilen  vor. 
Stärkere  Darmerscheinungen  fehlen  meist  ganz,  gelegentlich  beobachet 
man  aber  auch  geringen  Meteorismus  und  Durchfall.     Die  Milz  ist  fast 
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immer  stark  geschwollen.  Der  Harn  ist  konzentriert,  spärlich,  zuweilen 
etwas  eiweißhaltig. 

Am  3. — 7.  Tage  der  Krankheit  erscheint  das  charakterische  Exan- 
iherrij  welchem  die  Krankheit  ihren  Namen  verdankt  Dasselbe  besteht 
in  einer  meist  sehr  reichlichen  und  ausgebreiteten  Roseolaeruption  am 
Bumpfe  und  an  den  Extremitäten^  manchmal  auch  im  Gesjcht.  Zuweilen 
ist  das  Exanthem  großfleckiger  und  kann  dann  große  Ähnlichkeit  mit 
einem  frischen  Masemexanthem  haben.  Zwischen  den  einzelnen  Roseolen 
ist  die  Haut  nicht  selten  diflfus  erythematös  gerötet.  Nach  2—3  Tagen 
werden  die  Boseolen  hämorrhagisch  und  verwandeln  sich  in  hellere  oder 
dunklere  Petechien.  Gewöhnlich  kommt  es  nur  in  leichten  Erkrankungen 
vor,  daß  die  Roseolen,  ohne  vorher  petechial  zu  werden,  wieder  abblassen. 
In  seltenen,  aber  sicher  beobachteten  Fällen  ist  der  Ausschlag  nur  gering 
oder  kann  ganz  fehlen.  Herpes  kommt  vor,  ist  aber,  nicht  besonders 
häufig. 

In  der  zweiten  Woche  tritt  bei  den  leichteren  Erkrankungen  schon  ein 
Nachlassen  des  Fiebers  und  eine  Besserung  der  Allgemeinerscheinungen 
ein.  Dieselbe  zeigt  sich  zunächst  häufig  durch  eine  etwa  am  siebenten  Tage 
eintretende  tiefere  Temperaturremission.  In  schweren  Fällen  dagegen 
steigern  sich  alle  Symptome.  Die  Schwäche  nimmt  weiter  zu,  die  ner- 
vösen Erscheinungen  erreichen  den  höchsten  Grad  des  schlieren  *  Status 
tf/phosus€j  welcher  sich  entweder  in  starker,  zuweilen  bis  zu  völligem 
Koma  sich  steigernder  Benommenheit,  oder  auch  in  heftigen  Delirien 
äußert.  Die  Delirien  sind  oft  sehr  heftig.  Nicht  selten  werden  die 
Kranken  von  angstvollen  Wahnvorstellungen  gequält,  so  daß  sie  aus  dem 
Bett  springen,  toben  u.  dgl.  Auf  den  Lungen  bilden  sich  häufig  lobuläre 
Pneumonien  aus,  und  das  Fieber  dauert  in  gleicher  Heftigkeit  fort. 
Unter  diesen  Erscheinungen  kann  die  Krankheit  ein  tödliches  Ende 
nehmen.  In  günstigen  Fällen  tritt  aber,  zuweilen  nach  einer  vorherigen 
besonders  hohen  Fiebersteigerung  {Po'turbatio  critica),  am  häufigsten 
etwa  am  17.  Krankheitstage,  seltener  einige  Tage  früher  oder  später,  ein 
rasches  Nachlassen  der  Krankheitserscheinungen  ein.  Insbesondere  zeigt 
die  Temperatur  dann  einen  Abfall  in  der  Form  einer  Krise,  d.  h.  sie 
sinkt  in  1 — 2  Tagen  mit  nur  kurzer  Unterbrechung  zur  Norm  herab. 
Auch  in  den  Fällen,  in  welchen  das  Fieber  staflelförmig  abfällt,  erfolgt 
die  Entfieberung  immer  in  erheblich  kürzerer  Zeit,  als  beim  abdominalen 
Typhus,  Das  Exanthem  blaßt  rasch  ab,  die  Kranken  erholen  sich  all- 
mählich, und  gewöhnlich  tritt  vollständige  und  dauernde  Genesung  ein. 
Rexidive  sind  zwar  von  einigen  Beobachtern  auch  beim  Flecktyphus  ge- 
sehen worden,  sie  sind  aber  jedenfalls,  wenigstens  in  unseren  jetzigen 
Epidemien,  äußerst  selten. 

Komplikationen  und  Yerlaofsarten.  Aus  der  Darstellung  des  Krank- 
heitsvorlaufes ist  ersichtlich,  daß  es  sich  beim  Flecktyphus  im  wesent- 
lichen nur  um  die  Symptome  einer  schiveren  AUgemeininfektioji  des 
Körpers  handelt.  Die  einzige  fast  regelmäßig  nachweisbare  Lokalerkran- 
kung, das  charakteristische  Exanthem,  ist  ofi'enbar  für  das  Zustande- 
kommen der  heftigen  Krankheitserscheinungen  ohne  Bedeutung.  Ebenso 
ist  es  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich,  daß  der  größte  Teil  der  in 
schweren  Fällen  nicht  selten  vorkommenden  Komplikationen  sekundäre?- 
Natur  ist  und  auf  dieselbe  Weise  entsteht,  wie  wir  dies  im  vorigen  Kapitel 
näher  erörtert  haben.  Es  sind  dies  eben  Komplikationen,  welche  unter 
Umständen  bei  jeder  schweren  Allgemeinerkrankung  auftreten  können: 
Otitis^  Parotitis,  ausgedehnte  lobuläre  Pneumonien,  seltener  gangränöse 
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Lungenaffektionen  und  Pleuritis^  ferner  Furunkel^  Zellgewebsrereita'ungen, 
Decubitus,  dysentei^ische  Damiaffektioiien,  Ikterus  u.  a.  Ob  freilich  an- 
dererseits nicht  auch  manche  vorkommende  Lokalatfektionen  zu  dem 
spezifischen  Krankheitsgift  in  direkter  Beziehung  stehen,  ist  noch  ungewiß. 
Hierher  könnten  am  ehesten  gehören  die  in  seltenen  Fällen  beobachteten 
lobären  Pneumonien  und  die  Nepkritiden.  —  Nachkrankheiten  sind  beim 
Flecktyphus  im  ganzen  selten,  doch  kommen  zuweilen  nachbleibende, 
lange  andauernde  anämische  Zustände,  ferner  Neuralgien,  Lähmungen 
u.  a.  vor. 

Sowohl  inbezug  auf  den  Eintritt  einzelner  Komplikationen,  als 
auch  namentlich  inbezug  auf  den  Gesamtverlauf  und  den  Gesamt- 
charakter der  Fälle  zeigen  die  einzelnen  Epidemien  des  Flecktyphus 
ziemlich  große  Verschiedenheiten.  So  zeichnen  sich  namentlich  einzelne 
Epidemien  durch  das  häufigere  Vorkommen  leichter  Formen  der  Krank- 
heit aus  (Typhus  ex.  levissimus).  In  diesen  Fällen  läuft  der  Gesamt- 
prozeß der  Krankheit  in  5— 8  Tagen  ab.  Dabei  zeigt  das  Fieber  meist 
einen  verhältnismäßig  niedrigen  Grad,  die  schweren  Allgemeinerschei- 
nungen fehlen,  und  Komplikationen .  treten  nur  ausnahmsweise  auf. 

Dia^ose.  Zuweilen  ist  die  Unterscheidung  des  Fleckt}'phus  von 
dem  Abdominaltyphus  eine  Zeitlang  sehr  schwierig.  Zur  Entscheidung 
dienen  vor  allem  die  folgenden  Umstände:  1.  Die  Art  des  Anfanges, 
welcher  beim  Flecktyphus  viel  rascher  (oft  unter  einem  ausgesprochenen 
Schüttelfröste)  erfolgt,  als  gewöhnlich  beim  Abdominaltyphus.  2.  Die 
beim  Flecktyphus  gewöhnlich  größere  Heftigkeit  und  der  frühzeitigere 
Eintritt  der  nerrösen  Störungen.  3.  Das  Exanthem,  welches  nur  selten 
beim  Abdominal typhus  so  ausgebreitet  ist,  wie  beim  Flecktyphus,  und 
bei  ersterem  auch  nur  ganz  ausnahmsweise  petechial  wird.  4.  Die  beim 
Flecktyphus  meist  viel  stärker  ausgesprochenen  Kreux-  und  Glieder- 
schmerxen,  5.  Die  für  den  Abdominaltyphus  charakteristischen  Darm- 
ei'scheinungen,  welche  beim  Flecktyphus  fehlen.  6.  Bleibt  trotzdem  die 
Beurteilung  zweifelhaft,  so  entscheidet  schließlich  doch  fast  immer  die 
Art  der  Abheilung  der  Krankheit,  welche  in  schweren  Fällen  von  Ab- 
dominaltyphus durchschnittlich  viel  später  und  langsamer  (lytisch)  eintritt, 
als  beim  Flecktjphus,  bei  welchem  sie  meist  spätestens  bis  zum  17.  Krank- 
heitstage, und  zwar  gewöhnlich  in  kritischer  Weise  erfolgt.  Abgesehen 
von  diesen  klinischen  Unterschieden  wird  aber  natürlich  die  sicherste 
Unterscheidung  vom  Abdominaltjphus  durch  den  Ausfall  der  WiDALSchen 
Serumreaktion  und  den  bakteriologischen  Blutbefund  (s.  o.)  ermöglicht. 
—  Bei  beginnenden  Fällen  von  Fleckfieber  kann  zuweilen  die  Differen- 
tialdiagnose mit  beginnenden  Pocken  oder  auch  Masern  Schwierigkeiten 
machen.  Die  allgemeinen  epidemiologischen  Verhältnisse  und  vor  allem 
der  weitere  Krankheitsverlauf  bringen  aber  bald  die  Entscheidung. 

Die  Prognose  richtet  sich  vorzugsweise  nach  der  Schwere  des  Fiebers 
und  der  nervösen  Symptome.  Von  Komplikationen  werden  am  häufigsten 
die  ausgebreiteten  lobulären  Pneumonien  gefährlich.  Die  Mortalität  ist 
in  den  einzelnen  Epidemien  sehr  verschieden.  Sic  beträgt  zuweilen  nur 
Q—1%,  kann  aber  bis  auf  2i)%  steigen. 

Die  Therapie  richtet  sich  im  ganzen  durchaus  nach  denselben  Grund- 
sätzen wie  beim  Abdominaltyphus.  Spezifische  Mittel  gegen  den  Fleck- 
typhus gibt  es  nicht.  Am  meisten  ist  jedenfalls  auch  hier  neben  der 
ausreichenden  Pflege  der  Kranken  eine  vernünftig  geleitete  Bäderbchand- 
hing  imstande,  die  Schwere  vieler  Krankheitserscheinungen  (Fieber, 
Nerven-   und  Lungenerscheinungen)  wesentlich  zu  mildern  und  manchen 
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gefährlichen  Komplikationen  der  Krankheit  vorzubeugen.  Bei  delirieren- 
den Kranken  soll  Bromkalium  (2,0—3,0)  günstig  einwirken.  —  Bei  der 
starken  Kontagiosität  der  Krankheit  ist  eine  möglichst  frühzeitige  und 
strenge  Isolierung  der  Flecktyphuskranken  dringend  angezeigt. 

Drittes  Kapitel. 
Typhus  recurrens. 

[RückfaUtyphus,    Febris  recurrens.) 

Ätiologie.  Das  große  Interesse,  welches  sich  an  die  zuerst  von 
englischen  Pathologen  als  Rekipsifig- fever,  von  Griesinger  als  Febris 
recurrens  bezeichnete  Krankheit  knüpft,  hat  seinen  Grund  einmal  in  dem 
eigentümlichen,  anfallsweisen  Verlaufe  derselben,  außerdem  aber  vorzugs- 
weise in  dem  Umstände,  daß  die  Febris  recurrens  eine  der  ersten  In- 
fektionskrankheiten war,  bei  welcher  die  spezifischen  organisierten  Krank- 
heitserreger bekannt  und  durch  ihren  in  jedem  einzelnen  Falle  leicht 
möglichen  Nachweis  zur  raschen  und  sicheren  Diagnose  des  Leidens  be- 
nutzt wurden.  Im  Jahre  1873  machte  Obermeier  in  Berlin  die  Ent- 
deckung, daß  sich  im  Blute  der  Bekurrenskranken  zu  gewissen  Zeiten 
regelmäßig  eigentümliche  fadenförmige  Mikroorganismen  vorfinden.  Diese 
Entdeckung  ist  seitdem  allerorts  bestätigt  worden,  und  man  darf  be- 
haupten, daß  der  einmalige  sichere  Nachweis  dieser  > Spirillen^  oder 
^Spirochäten^  genannten  Gebilde  im  Blute  des  Kranken  die  Diagnose 
eines  Rekurrens  mit  vollkommener  Sicherheit  zu  stellen  berechtigt. 

In  Deutsc/dand  ist  der  Rückfalltyphus  erst  seit  dem  Jahre  1866  in 
epidemischer  Ausbreitung  aufgetreten.  1872  und  1873  herrschten  in 
Breslau  und  Berlin  größere  Epidemien.  Die  letzte  große  Ausdehnung 
gewann  die  Krankheit  in  den  Jahren  1879  und  1880,  in  welchen  sie  sich 
über  den  größten  Teil  von  West-  und  Mitteldeutschland  ausbreitete  und 
zu  zahlreichen  genauen  Studien  und  Beobachtungen  Anlaß  gab.  Befallen 
wurden  fast  nur  Leute  aus  den  ärmeren  Bevölkerungsschichten,  am 
meisten  aus  der  zahlreichen  Klasse  der  umherwandemden,  arbeitslosen 
Handwerker.  In  den  unreinlichen  Spelunken  und  Herbergen,  welche 
diesen  Leuten  als  Obdach  dienen,  waren  allenthalben  die  Hauptinfektions- 
herde der  Krankheit  nachweisbar.  Die  Übertragung  der  Krankheit  ge- 
schieht wahrscheinlich  hauptsächlich  durch  Wanxeji,  die  mit  dem  Blute 
von  Kranken  Spirillen  aufnehmen  und  diese  auf  Gesunde  übertragen. 
Die  direkte  Kontagiosität  der  Krankheit  kann,  wenigstens  nach  den 
Erfahrungen  in  der  letzten  Epidemie,  bei  günstigen  hygienischen  Ver- 
hältnissen keine  große  sein.  Im  Leipziger  Krankenhause,  in  welchem 
damals  über  250  Rekurrenskranke  behandelt  wurden  und  die  Isolierung  der- 
selben keineswegs  streng  durchgeführt  werden  konnte,  ist  kein  einziger 
Fall  von  Ansteckung  vorgekommen.  —  Sicher  ist  es,  daß  die  Krankheit 
durch  unmittelbare  Impfung  mit  dem  Blute  von  Bekurrenskranken  über- 
tragen werden  kann,  wie  von  einem  russischen  Arzte  durch  Impfversuche 
an  gesunden  Menschen  festgestellt  worden  ist.  Wiederholt  sind  auch 
Arzte  bei  Sektionen  von  Rekurrensleichen  angesteckt  worden.  Auf  Affe7i 
kann  die  Krankheit  ebenfalls  mit  Sicherheit  übergeimpft  werden,  während 
die  anderen  Säugetiere  für  dieselbe  unempfänglich  zu  sein  scheinen. 

Verlauf  und  Symptome  der  Krankheit.    Die  Inkubationsdauer  beim 
Rekurrens  beträgt  etwa  5—8  Tage.     Nur  ausnahmsweise  zeigen  sich  in 
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der  letzten  Zeit  vor  dem  Ausbrüche  der  eigentlichen  Krankheit  einige 
leichte  Prodromalerscheinungen.  In  der  Regel  beginnt  die  Krankheit 
plötzlich  mit  mehr  oder  weniger  starkem  Frost  und  sofort  eintretendem 
beträchtlichen,  aUgemeinen  Krankheitsgefühl  Heftiger  Kopfschmerz,  große 
Mattigkeit,  Appetitlosigkeit  und  insbesondere  starke  Schmerxen  im  Kreuxe 
und  in  den  Oliedem  stellen  sich  ein.  Die  Temperatur  steigt  rasch  in 
die  Höhe  und  erreicht  schon  am  ersten  oder  zweiten  Tage  meist  41°  und 
darüber.  Die  Haut  ist  heiß  und  trocken  und  nimmt  gewöhnlich  bald 
eine  charakteristische  schrnuixig-gelbliche  Färbung  an.  Herpes  labialis 
haben  wir  in  Leipzig  häufig  beobachtet,  in  anderen  Epidemien  scheint 
er  seltener  gewesen  zu  sein.  Die  Zunge  wird  trocken,  stark  belegt. 
Zuweilen  erfolgt  Erbrechen,  Der  Stuhl  ist  angehalten,  oder  es  besteht 
leichter  Durchfall.  Die  Milz  Svhwillt  rasch  an  und  erreicht  meist  eine 
noch  beträchtlichere  Größe  als  beim  abdominalen  und  exanthematischen 
Typhus.  Die  Leber  zeigt  ebenfalls  eine  geringe  Schwellung.  Auf  den 
Lungen  findet  man  zuweilen  die  Zeichen  einer  leichten,  ausnahmsweise 
auch  einer  schweren  Bronchitis.  Der  Pids  ist  stark  beschleunigt.  Schwere 
Oehimerscheinungen,  abgesehen  von  mäßiger  Apathie  und  Benommenheit, 
kommen  selten  vor.  Nur  bei  Säufern  sahen  wir  einige  Male  ein  Delirium 
tremens  ausbrechen.  Sehr  charakteristich  ist,  wie  schon  erwähnt,  die 
auffallende  Hyperästhesie  der  Musicelnj  besonders  in  den  Waden,  gegen 
Druck. 

Nachdem  diese  Symptome  unter  anhaltendem,  meist  sehr  hohem 
Fieber  etwa  5—7  Tage  gedauert  haben,  erfolgt  unter  reichlichem  Schweiße 
ein  kritischer  Abfall  der  Temperatur.  Damit  tritt  bald  eine  so  erhebliche 
Besserung  des  Gesamtbefindens  ein,  daß  die  Kranken  sich  fttr  völlig  ge- 
nesen halten  und  meist  sehr  ungläubig  die  Prophezeiung  des  Arztes  auf 
einen  Rückfall  des  Leidens  anhören.  In  seltenen,  freilich  sicher  fest- 
gestellten Fällen  bleibt  es  auch  in  der  Tat  bei  einem  Anfalle;  in  der 
Regel  tritt  aber  nach  ungefähr  einer  Woche  Pause  ein  xweiter^  oft  später 
noch  ein  dritter^  selten  sogar  noch  ein  vierter  uud  fünfter  Anfall  ein,  bei 
welchea  allen  sich  die  oben  erwähnten  Symptome  in  geringerer  oder 
stärkerer  Ausbildung  wiederholen.  Da  das  einzige  sichere  und  regel- 
mäßige Zeichen  der  wiederkehrenden  Anfälle  (der  sogenannten  Relapse) 
der  neue  Eintritt  von  Fieber  ist,  so  besprechen  wir  die  Eigentümlichkeiten 
derselben  am  besten  im  Zusammenhange  mit  dem  Fi  eher  verlaufe.  Von 
den  sonstigen  Krankheitserscheinungen  bleibt  während  der  fieberfreien 
Zeit  gewöhnlich  nur  eine  deutliche  Milzschwellung  und  nicht  selten  auch 
das  eigentümlich  blaßgelbliche  Aussehen  der  Kranken  bestehen. 

Fieberverlauf  (s.  Fig.  5).  Der  Beginn  des  Fiebers  im  ersten  Anfall 
ist,  wie  gesagt,  fast  immer  ein  plötzlicher,  so  daß  die  Temperatur  rasch 
(schon  in  wenigen  Stunden)  einen  hohen  Grad  erreicht.  Die  Gesamtdauer 
^es  Fiebers  beträgt  am  häufigsten  5—7  Tage,  doch  kommen  nicht  selten 
auch  kürzer  (nur  3—4)  oder  länger  (9 — 12  Tage  haben  wir  beobachtet) 
dauernde  Anfälle  vor.  Während  dieser  Zeit  kann  das  Fieber  eine  ziemlich 
gleichmäßige  Höhe  einhalten,  häufiger  aber  kommen  starke  Remissionen 
vor,  die  sich  bis  zu  ausgebildeten  Pseudokrisen  steigern.  Die  Temperatur 
sinkt  dann  morgens  bis  zur  Norm  oder  unter  dieselbe,  so  daß  man  glauben 
kann,  die  endgültige  Entfieberung  sei  eingetreten.  Am  Abend  steigt  die 
Temperatur  aber  wieder  bis  zur  früheren  Höhe  an.  Diese  Pseudokrisen 
kommen  am  häufigsten  gegen  Ende  des  Anfalles  vor,  zuweilen  aber  auch 
schon  in  den  ersten  Tagen  desselben.  Die  absoluten,  beim  Rekurrens 
erreichten  Temperaturhöhen  sind  in  der  Regel  sehr  beträchtUeh.     Tempe- 
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ratnren  zwischen  41°  und  41,5°  werden  sehr  oft  beobachtet  und  haben 
als  solche  beim  Rekurrens  keine  besonders  üble  Bedeutung.  Die  höchste 
von  uns  beobachtete  Temperatur  betrug  42,2.  Zuweilen  kommen  aber 
auch  Fälle  mit  niedrigerer  Temperatur  (zwischen  39,0°  und  40,0°)  yor. 
Die  Entfieberung  am  Ende  des  Anfalles  erfolgt  in  der  großen  Mehrzahl 
der  Fälle  kritisch^  nur  selten  in  raschem  statfelförmigen  Abfall.  Da  der 
Krise  häufig  eine  besonders  hohe  letzte  Abendsteigerung  vorhergeht  (Per- 
turbatio critica),  so  ist  der  unter  starkem  Schweiße  meist  während  der 
Nacht  erfolgende  kritische  Temperaturabfall  ein  sehr  bedeutender.  Er 
kann  5—6°  C  betragen.  Die  Temperatur  sinkt  dabei  fast  stets  unter  die 
Normy  oft  bis  gegen  35°  C;  einmal  sahen  wir  sogar  einen  Abfall  bis 
auf  33,4° 

Auf  den  ersten  Abfall  folgt  eine  fieberfreie  Pause  (Äpyrexie),  deren 
Dauer  im  Mittel  etwa  6 — 7  Tage  beträgt,  zuweilen  weniger,  häufig  mehr. 
Die  längste  von  uns  beobachtete  Dauer  der  Apyrexie  betrug  17  Tage. 
Während  dieser  Zeit  steigt  die  meist  subnormal   gefallene  Temperatur 
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Fig.  6. 

Beispiel  der  Fieberkurve  beim  Typhns  recurrens. 


zunächst  wieder  zur  normalen  Höhe  an  und  verbleibt  dann  meist  auf  dieser. 
Nur  ausnahmsweise  treten  auch  jetzt  noch  kleine  abendliche  Steigerungen 
über  38,0°  ein,  entweder  ohne  nachweisliche  Ursache  oder  von  irgend- 
einer Komplikation  (Otitis,  Furunkel  u.  dgl.)  abhängig.  Dann  erfolgt 
wiederum  meist  plötzlich  in  den  Morgenstunden,  unter  Frieren  eine  neue 
Fiebersteigerwigj  der  Beginn  des  xiveiten  Anfalles  (des  ersten  Relapses). 
Während  desselben  zeigt  die  Temperatur  im  ganzen  durchaus  dieselben 
Eigentümlichkeiten,  wie  im  ersten  Anfalle.  Gewöhnlich  ist  aber  die  Ge- 
Bamtdauer  des  ersten  Relapses  1—2  Tage  kürzer,  als  die  des  ersten 
Anfalles.  Doch  kommt  auch  das  umgekehrte  Verhalten  vor.  Erwähnen 
möchte  ich  noch,  daß  wir  nicht  selten  einen  oder  zwei  Tage  vor  dem 
eigentlichen  Beginne  des  zweiten  (ebenso  des  dritten)  Anfiilles  bereits  eine 
etwas  höhere  Abendsteigerung  (auf  etwa  38,5°)  beobachteten. 

In  manchen  Epidemien  scheint  die  Febris  recurrens  vorherrschend  in 
je  xioei  Anfällen  aufgetreten  zu  sein,  so  daß  nur  in  etwa  Vio  der  Fälle 
x)der  noch  seltener  noch  ein  dritter  Anfall  erfolgte.  In  der  letzten  Epidemie 
erfolgte  dagegen  in  der  Mehrxahl  der  Fälle  noch  ein  dritter  Anfall  (zweiter 
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Relaps).  Dabei  war  in  der  Regel  die  Zwischenzeit  zwischen  dem  zweiten 
und  dem  dritten  Anfalle  etwa  1 — 2  Tage  länger  als  die  erste  Apyrexie, 
während  in  früheren  Epidemien  die  zweite  Apyrexie,  wenn  überhaupt 
vorhanden,  meist  etwas  kürzer  als  die  erste  gewesen  zu  sein  scheint. 
Die  Dauer  des  dritten  Anfalles  ist  dagegen  übereinstimmeod  nach  allen 
Berichten  entschieden  kürzer,  als  die  der  beiden  ersten  Anßllle.  Sie  be- 
trägt gewöhnlich  2—3  Tage;  nur  selten  sahen  wir  das  Fieber  4 — 6  Tage 
anhalten. 

Ein  vierter  oder  gar  noch  ein  fünfter  Anfall  gehören  zu  den  Aus- 
nahmen. Treten  dieselben  aber  doch  auf,  so  sind  sie  in  der  Regel  auch 
nur  unvollständig  entwickelt  und  bestehen  häufig  nur  in  eintägigen  Fieber- 
steigerungen. Je  genauer  und  länger  man  bei  Rekurrenskranken  in  der 
Rekonvaleszenz  noch  Temperatarmessungen  vornimmt,  um  so  häufiger 
wird  man  noch  nach  langer  Zeit  einzelne  kleine  Temperatursteigerungen 
nachweisen  können,   welche  wahrscheinlich  meist  die  Bedeutuug  letzter 

unentwickelter  Anfälle  haben. 

Verhalten  der  Spirillen. 
Die  Zahl  der  Rekurrensfälle ,  bei 
denen  im  Blute,  trotz  genauer 
Untersuchung,  keine  Spirillen 
nachgewiesen  werden  können,  ist 
so  verschwindend  klein,  daß  sie 
gegenüber  der  großen  Mehrzahl 
der  Fälle,  in  welchen  dieser  Nach- 
weis leicht  und  sicher  gelingt,  gar 
nicht  in  Betracht  kommt.  Man 
untersucht  am  besten  einen  dutch 
einen  Nadelstich  in  die  Haut  ge- 
wonnenen kleinen  Blutstropfen 
ohne  jede  weitere  Beimengung. 
Färbung  (durch  basische  Anilin- 
farben) ist  leicht  möglich,  aber 
unnötig.  Mit  jedem  guten  Trock^n- 
system  von  400— öOOfacher  Ver- 
größerung sind  die  Spirillen  voli- 
Das   Sehen  der  Spirillen  erfordert  freilich 

Häufig   wird    man 


Fig.  6. 

Relnirrensgpirillea  im  Blate. 


kommen,  deutlich   sichtbar 

einige  Übung,  die  man  sich  aber  leicht  erwirbt, 
durch  kleine  Stöße  und  Bewegungen  der  roten  Blutkörperchen  auf- 
merksam und  sieht  dann  die  zarten  schmalen  Fäden,  welche  etwa  die 
Länge  von  drei  bis  sechs  Durchmessern  roter  Blutkörperchen  haben 
(Fig.  6).  Sie  zeigen  eine  fast  beständige,  lebhaft  sich  schlängelnde 
Bewegung.  Oft  krümmt  sich  das  ganze  Fädchen  zusammen,  um  sich 
dann  wieder  zu  strecken.  Die  Spirillen  sieht  man  teils  einzeln,  teils  zu 
Knäueln  von  4 — 20  Stück  ineinander  verwickelt.  Die  Gesamtzahl  der 
im  Gesichtsfelde  sichtbaren  Spirillen  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  ver- 
schieden und  steht  in  heineni  direkten  Verhältnis  zu  der  Schwere  des 
Falles.  Manchmal  findet  man  erst  nach  langem  Suchen  einige  Spirillen, 
in  anderen  Fällen  sieht  man  in  einem  Gesichtsfelde  zwanzig  und  mehr. 
Von  größtem  Interesse  ist  die  Abhängigheii  ihres  Auftretens  im  BliM  von 
den  Fiebermi fällen.  Nur  selten  und  vereinzelt  sind  schon  am  ersten  Tage 
des  Anfalles  Spirillen  im  Blute  zu  finden.  In  den  folgenden  Tagen  nimmt 
ihre  Zahl  zu.  Kurz  vor  dem  Ende  des  Anfalles,  also  vor  der  schließ- 
lichen Krise,  verschwinden  sie  meist  ganz.    Sehr  selten  und  nur  vereinzelt 
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sind  sie  auch  noch  nach  der  Krise  gefanden  worden.  Dagegen  sind  sie 
während  der  oben  beschriebenen  Pseudokrisen  von  anderen,  wie  auch  von 
uns  sehr  häufig  im  Blute  nachgewiesen  worden,  so  daß  also  das  Vor- 
handensein von  Spirillen  bei  normal  gewordener  Körpertemperatur  ein 
Wiederansteigen  der  letzteren  sehr  wahrscheinlich  macht.  Bisher  sind 
Spirillen  nur  im  Blute  gefunden  worden  (auch  im  Menstrualblut,  in  blutigem 
Harn,  Auswurf  usw.),  noch  niemals  in  den  Organen  und  in  den  Sekreten 
des  Körpers  (Harn,  Milch,  Schweiß,  Herpesbläscheuinhalt).  Es  kann  wohl 
kaum  einem  Zweifel  unterliegen,  daß  die  in  den  einzelnen  Anfällen  auf- 
tretenden Spirillen  als  verschiedene  Generationen  aufzufassen,  sind.  Über 
die  Art  und  den  Ort  ihrer  Entwicklung  wissen  wir  aber  noch  nichts. 
In  den  letzten  rudimentären  Anfällen  findet  man,  wenn  überhaupt,  auch 
meist  nur  spärliche  Spirillen.  Sterben  die  Kranken  während  eines  An- 
falles, so  sind  die  Spirillen  noch  in  dem  Leichenblut  zu  finden.  Die 
künstlichen  ZUchtungsversuche  von  Spirillen  haben  bis  jetzt  wenig  Erfolg 
gehabt,  und  Reinkulturen  derselben  sind  noch  nicht  gelungen.  Nach  einer 
Angabe  von  Albrecht  sollen  sich  auch  außerhalb  des  Körpers  in  dem 
Blute,  welches  in  der  fieberfreien  Zeit  einem  Rekurrenskranken  entnommen 
ist,  Spirillen  entwickeln. 

Von  Bonsügeji  Bbitbefu7ide)i  beim  Kekurrens  sind  zu  erwähnen:  eine 
sehr  häufig  anzutreflfende  leichte  Vermehrung  der  weißen  Blutkörperchen, 
dann  das  oft  auffallend  reichliche  Vorkommen  kleinster  Körperchen,  so- 
genannter Körnchenbildungen  im  Blute,  deren  Bedeutung  (zerfallene  weiße 
Blutzellen?]  noch  ungewiß  ist,  und  endlich  eigentümliche,  ziemlich  große, 
mit  Fettkörnchen  durchsetzte  Zellen,  welche  von  Ponfick  im  Venenblute 
nachgewiesen  sind  und  angeblich  aus  der  Milz  stammen.  Auch  verfettete 
Endothelzellen  sind  im  Blute  gefunden. 

Komplikationen  sind  beim  Kekurrens  im  ganzen  selten  und  meist 
sekundärer  Natur.  Als  wichtig  sind  schwerere  Augenerkrayikuiigeii  zu 
nennen,  namentlich  Iritis  und  Iridochorioiditis.  Ferner  kommen  zuweilen 
Parotitis,  Laryngitis^  Pnewnonieii  vor.  Eine  nicht  seltene,  manchmal 
gefährlich  werdende  Komplikation  bildet  heftiges  und  nur  schwer  zu 
stillendes  Nasenbluten.  Schwerere  dysento^isclte  Darmajfehtioiien  sind 
einige  Male  beobachtet.  In  einem  tödlich  endenden  Falle  sahen  wir  eine 
ganz  eigentümliche  Darmaffektion,  bestehend  in  hämorrhagisch-nekrotischen 
Schleimhautherden  im  Dickdarme  und  unteren  Ileum.  Verhältnismäßig 
häufig  kommt  in  schweren  Fällen  eine  aicute  hämorrhagische  Nephritis 
vor.  —  Als  ein  wichtiger  und  charakteiistischer  Leichenbefund  sind  noch 
die  in  der  MiL  vorkommenden,  infarktähnlichen,  keilförmigen  weißen 
Herde  zu  nennen.  Sie  erhalten  eine  klinische  Bedeutung  dadurch,  daß 
sie  der  Ausgangspunkt  einer  Peritonitis  oder  pyämischer  Zustände  werden 
können.    Auch  MHxabsxesse  sind  in  einzelnen  Fällen  beobachtet  worden. 

Verschiedene  Formen  des  Verlaufes  kommen,  wie  bei  allen  anderen 
akuten  Infektionskrankheiten,  so  auch  bei  dem  Typhus  recurrens  vor. 
Zu  erwähnen  sind  zunächst  leichte,  abortive  Fälle,  in  denen  die  Zahl  der 
Anfälle  gering,  die  Dauer  jeden  Anfalles  sehr  kurz  ist.  Ferner  sind  Fälle 
beschrieben  worden,  welche  einen  intermittensähnlichen  ('harakter  gezeigt 
haben.  Vor  allem  zu  erwähnen  aber  ist  jene  schwere  Form  des  Kekur- 
rens, welche  von  Griesinger  zuerst  in  Ägypten  beobachtet  und  unter 
dem  Namen  des  *  biliösen  Typhoids  <^  beschrieben  worden  ist.  Nachdem 
auch  bei  dieser  Krankheitsform  das  Vorkommen  der  Spirillen  sichergestellt 
ist,  nachdem  sogar  gezcij^t  ist,  daß  durch  Impfung  auf  einen  anderen 
Menschen  (!)  ein  gewöhülicbes  Kekurrens  hervorgerufen  werden  kann,  ist 
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über  die  Zasamroengehörigkeit  der  beiden  Krankheiten  kein  Zweifel  mehr 
möglich.  Das  biliöse  Typhoid  tritt  in  durchaas  gleichen  Anfällen,  wie 
das  Rekurrens,  auf.  Das  allgemeine  Krankheitsbild  ist  aber  ein  viel 
schwereres:  in  der  Regel  treten  starker  Ikterus,  schwere  Nervenerschei- 
nungen.  Haut-  und  Schleimhautblutungen  auf,  und  der  Ausgang  ist  häufig 
ein  tödlicher.  Die  Sektion  ergibt  in  der  stark  vergrößerten  Milz  oft  In- 
farkte und  Abszesse,  ferner  zuweilen  Leberabszesse,  septische  Nephritis  u.  a. 

Die  Proguose  bei  dem  gewöhnlichen  Rekurrens  ist  im  ganzen  eine 
sehr  günstige.  In  den  letzten  Epidemien  betrug  die  Sterblichkeit  meist 
nur  2—4^.  Die  vorgekommenen  Todesfälle  ließen  sich  zum  Teil  auf 
durchaus  mangelhafte  Pflege  zurtickftlhren.  In  den  übrigen  Fällen  erfolgte 
der  Tod  durch  Komplikationen  (Pneumonie,  Nephritis  u.  a.). 

Die  Therapie  dea  Rückfalltyphus  muß  bis  jetzt  eine  rein  sympto- 
matische sein.  Bei  der  verhältnismäßig  kurzen  Dauer  und  dem  oft  stark 
intermittierenden  Charakter  des  Fiebers  ist  eine  antipyretische  Behand- 
lung meist  unnötig.  Die  kalten  Bäder  werden  zudem  von  den  meisten 
Reknrrenskranken  der  großen  Muskelschmerzhaftigkeit  wegen  schlecht 
vertragen.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  eine  gute  Pflege  und  eine 
zweckmäßige  Ernährung  der  Kranken  vollkommen  ausreichend.  Sind  die 
Muskelschmerzen  sehr  heftig,  so  verordnet  man  Einreibungen  mit  Chloro- 
formöl.  Auch  Antipyrin,  Phenacetin  u.  dgl.  könnten  versucht  werden. 
Treten  Komplikationen  auf,  so  sind  sie  nach  den  allgemein  üblichen 
Regeln  zu  behandeln. 

Ein  Mittel,  auf  den  Krankheitsprozeß  selbst  einzuwirken,  insbesondere 
die  Wiederkehr  der  Anfälle  zu  verhindern,  kennen  wir  nicht.  Große 
Dosen  von  Chinin,  Salizylsäure  u.  a.  sind  zu  diesem  Zwecke  häufig,  aber 
stets  ohne  Erfolg  angewandt  worden.  Neuerdings  ist  dem  Gebrauche  des 
Kalomel  ein  günstiger  Einfluß  auf  den  Gesamtverlauf  zugeschrieben ;  die 
Zahl  der  Anfälle  soll  sich  dabei  vermindern.  Eine  weitere  Bestätigung 
dieser  Angabe  ist  aber  noch  abzuwarten. 


Viertes  Kapitel. 
Scharlach. 

iScarlatina,) 

Mit  der  Schilderung  des  Scharlachs  beginnen  wir  die  Bespreehnng 
der  gewöhnlich  unter  dem  Namen  der  *alcuten  Exantheme*  zusammen- 
gefaßten Infektionskrankheiten.  Man  rechnet  außer  dem  Scharlach  hierzu 
noch  die  Masei-n^  Röteln^  Pocken  und  VarixeUen,  Auch  den  Flecktyphus 
(s.  0.)  kann  man  mit  einer  gewissen  Berechtigung  noch  zu  dieser. Gruppe 
rechnen.  Das  Gemeinschaftliche  dieser  Krankheiten  liegt  darin,  daß  bei 
ihnen  allen  ein  sehr  charakteristischer  Hautausschlag  zur  Entwicklung 
gelangt,  dessen  klinische  Bedeutung  an  sich  in  den  meisten  Fällen  zwar 
gering  ist,  der  aber  bei  seinem  für  die  einzelnen  Krankheiten  durchaus 
charakteristischen  Aussehen  wesentlich  zur  Diagnose  derselben  benutzt 
^rd.  Ein  Teil  der  akuten  Exantheme,  nämlich  Scharlach,  Masern,  Eöteln 
und  Varizellen,  zeigt  noch  insofern  eine  besondere  Zusammengehörigkeit, 
als  die  genannten  Krankheiten  vorzugsweise  bei  Kindern  vorkommen. 

Ätiologie.  Die  Infektion  mit  dem  spezifischen  Scharlachgifte  erfolgt 
fast  immer  auf  dem  Wege  der  Ansteckung;  der  Scharlach  ist  eine  in 
hohem  Grade  kontagiösc  Krankheit.     Schon  ein   einmaliger  kurzer  Auf- 
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enthalt  in  der  Nähe  eines  Scharlachkranken  kann  zur  Ansteckung  genügen, 
nnd  ebenso  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  daß  die  Krankheit  auch  durch 
Gegenstände,  mit  denen  ein  Kranker  in  Berührung  kam,  übertragen  wer- 
den kann,  so  namentlich  durch  Wäsche,  Kleider,  Möbel,  Spielzeug  u.,  dgl. 
Personen,  welche  mit  Scharlachkranken  verkehrt  haben,  können  die  Über- 
tragung vermitteln,  ohne  selbst  zu  erkranken.  In  England  hat  man 
wiederholt  auch  an  die  Möglichkeit  einer  Verbreitung  des  Scharlach- 
kontagiums  durch  Milch  gedacht« 

Zahlreiche  Beobachtangen  sprechen  daflUr^  daß  das  Scharlachgift 
äußerst  widerstandsfähig  ist  und  seine  Ansteckungs^igkeit  monatelang 
bewahren  kann  (sogenannte  *Tenaxität<  des  Scharlachkontagiums).  Hier- 
aus ergibt  sich,  wie  schwierig,  ja  oft  unmöglich  es  in  dem  einzelnen  Falle 
sein  kann,  die  Quelle  der  Ansteckung  nachzuweisen.  Die  Ansteckungs- 
fähigkeit der  Scharlachkranken  dauert  sicher  bis  zur  Beendigung  der 
Hautabschuppung,  vielleicht  sogar  noch  länger. 

Die  nähere  Art  der  Ansteckung  ist  uns,  ebenso  wie  das  spezifische 
Gift  des  Scharlachs  selbst,  noch  nicht  sicher  bekannt.  Alle  bisherigen 
Angaben  über  den  Befund  von  angeblich  spezifischen  »Scharlach-Mikro- 
organismen« sind  noch  durchaus  zweifelhaft.  Daß  aber  die  Erreger  des 
Scharlachs  in  dem  Blute  und  in  dem  Inhalte  der  Miliariabläschen  von 
Scharlachkranken  enthalten  sein  müssen,  geht  daraus  hervor,  daß  ein 
künstliches  Hervorrufen  der  Krankheit  bei  Gesunden  durch  direkte  Impfung 
mit  den  genannten  Flüssigkeiten  wiederholt  gelungen  ist. 

Die  Disposition  zur  Erkrankung  an  Scharlach  ist  entschieden  weniger 
allgemein  verbreitet,  als  z.  B.  die  Disposition  für  die  Masern-  oder  Pocken- 
erkranküng.  In  Familien  mit  mehreren  Kindern  erkranken  häufig,  auch 
bei  gleicher  Gelegenheit  zur  Infektion  für  alle  Kinder,  nur  einige  der- 
selben, während  die  anderen  gesund  bleiben.  Mit  zunehmendem  Lebens- 
edier  nimmt  die  Disposition  zur  Erkrankung  wesentlich  ab,  obwohl  noch 
immer  häufig  genug  Scharlach&lle  bei  Erwachsenen  vorkommen.  Die 
meisten  Fälle  betreffen  Kinder  von  2 — 10  Jahren.  Im  ersten  Lebensjahre 
ist  Scharlach  selten.  Von  Interesse  ist  die  namentlich  in  chirurgischen 
Kliniken  gemachte  Beobachtung,  daß  Kinder  mit  frischen  V^'letxungen 
oder  mit  Operationsumnden  besonders  leicht  an  Scharlach  erkranken. 
Eine  ähnliche  Bedeutung  hat  wahrscheinlich  auch  die  schon  lange  be- 
kannte Tatsache,  daß  Wöchnerinnen  eine  verhältnismäßig  große  Disposition 
zur  Erkrankung  an  Scharlach  besitzen.^)  In  der  Regel  befällt  die  Krank-r 
heit  den  Menschen  nur  einmal^  so  daß  also  nach  dem  Überstehen  der 
£j-ankbeit  meist  eine  Immunität  des  Körpers  gegen  das  Scharlachkontagium 
zui'ückbleibt.    Einzelne  Ausnahmen  von  dieser  Regel  kommen  freilich  vor. 

Der  Scharlach  ist  jetzt  über  die  ganze  Erde  ausgebreitet.  Bei  uns 
in  Deutschland  kommen  in  größeren  Städten  sporadische  Fälle  fast  immer 
vor,  während  zeitweise,  besonders  im  Herbste,  an  einzelnen  Orten  mehr 
oder  weniger  ausgebreitete  Epidemien  auftreten.  Wie  die  Epidemien  vieler 
anderer  Infektionskrankheiten,  so  unterscheiden  sich  auch  die  einzelnen 
Scharlachepidemien  voneinander  nicht  unbeträchtlich  durch  den  allgemeinen 
Krankheitscharakter,  vor  allem  durch  die  vorwiegende  Leichtigkeit  oder 
Bösartigkeit  der  Erkrankungen,  durch  die  Häufigkeit  gewisser  Kompli- 
kationen (Nephritis,  Diphtherie)  u.  a. 


1)  Hierbei  muß  aber  bemerkt  werden,  daß  gerade  bei  Erkrankungen  der  Wöch- 
nerinnen früher  häufig  Verwechslungen  zwischen  echtem  Scharlach  und  septischen 
Erkrankungen  (s.  Kapitel  XV)  vorgekommen  sind. 
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Krankheitsverlaaf  und  Symptome.  Das  Inkubationsstadium  des 
Scharlachs  ist  noch  immer  nicht  genau  bekannt.  Manche  Beobachtungen 
scheinen  mir  sicher  für  eine  kurze  Inkubationszeit  von  2—4  Tagen  zu 
sprechen,  doch  hat  das  Inkubationsstadium  manchmal  auch  eine  etwas 
längere  Dauer  (4 — 7  Tage  und  mehr).  Ausgesprochene  Prodromalerschei- 
nungen  während  dieser  Zeit  fehlen  fast  stets.  Die  Krankheit  beginnt 
daher  fast  immer  ziemlich  jylötxlich^  und  zwar  mit  Fiebei-,  welches  oft 
durch  Frieren,  zuweilen  sogar  durch  einen  richtigen  Schüttelfrost  einge- 
leitet wird,  und  mit  Hahschmerxen^  welche  von  der  in  der  größten  Mehr- 
zahl der  Fälle  sich  entwickelnden  skarlatinösen  Angi'na  abhängen.  Dazu 
kommen  in  allen  schwereren  Fällen  gewöhnlich  ziemlich  heftige  Oehim- 
er  scheinungen:  Kopfschmerz,  Benommenheit,  unruhiger  Schlaf,  Delirien, 
bei  kleineren  Kindern  zuweilen  sogar  Konvulsionen,  und  ferner  als  ein 
sehr  häufiges  und  charakteristisches  Initialsymptom  ein-  oder  mehrmaliges 
Erbrechen, 

Gewöhnlich  schon  gegen  Ende  des  ersten  oder  am  zweiten  Krank- 
heitstage tritt  das  charakteristische  Scharlachexanthem  hervor,  zuerst  am 
Halse,  auf  der  Brust  und  am  Rücken,  bald  aber  fast  die  ganze  Haut  des 
Körpers  einnehmend.  Das  Exanthem  besteht  anfangs  aus  zahllosen,  dicht- 
stehenden, kleinen  roten  Punkten^  welche  sehr  bald  durch  ein  diffuses, 
intensiv  »scharlachrotes«  EnjÜiem  verbunden  werden.  Die  kleinen,  etwas 
erhabenen  Punkte  entsprechen  fast  immer  den  geschwollenen  Haarfollikeln. 
Die  gleichmäßige  Röte  ist  durch  eine  hochgradige  Hyperämie  der  Haut 
bedingt,  welche  auf  Druck  vollständig  verschwindet.  Die  Haut  im  ganzen 
erscheint  zuweilen  leicht  geschwollen  und  verdickt.  Die  lebhafteste  Rötung 
zeigt  gewöhnlich  der  Rücken.  Im  Gesicht  bleiben  die  Stirn  und  vor  allem 
die  Lippen  und  das  Kinn  meist  blaß  und  bilden  oft  einen  sehr  auffallen- 
den und  charakteristischen  Gegensatz  zu  den  lebhaft  geröteten  Wangen. 
Macht  man  mit  irgendeinem  stumpfen  Gegenstande  Striche  auf  der  von 
dem  Exanthem  befallenen  Haut,  so  entstehen  nach  kurzer  Zeit  durch  Kon- 
traktion der  Gefäße  entsprechende  weiße  Streifen.  Man  kann  so,  auf  den 
Rücken  der  Kranken  ganze  Figuren  oder  Buchstaben  hinmalen.  Übrigens 
ist  dieses  Verhalten  keineswegs  dem  Scharlacherythem  ausschließlich  eigen- 
tümlich, sondern  kommt  bei  anderen  Erythemen  in  gleicher  Weise  vor. 

Das  Exanthem  bleibt  etwa  3—4  Tage  in  voller  Blüte  stehen,  in  der 
ersten  Zeit  au  Lebhaftigkeit  noch  etwas  zunehmend.  Bei  Licht  erscheint 
CS  häufig  noch  röter  als  am  Tage.  Während  dieser  Zeit  dauern  die 
schweren  Allgemeinerscheinungen,  das  Fieber,  die  meist  auffallende  hohe 
PulsfrequenXj  die  Kopfsymptome  und  die  anginösen  Beschwerden  fort. 
Die  MiU  ist  häufig  etwas,  aber  nur  selten  besonders  stark  geschwollen. 
Dann  fän^t  das  Exanthem  an  abzublassen,  das  Fieber  hört  allmählich  in 
lytiseher  Weise  auf,  das  Allgemeinbefinden  und  die  Schlingbeschwerden 
bessern  sich,  und  am  Ende  der  ersten  oder  beim  Beginn  der  zweiten 
Krankheitswoche  treten  in  den  normal  verlaufenden  Fällen  die  Kranken 
in  die  volle  Rekonvaleszenz  ein.  Mit  dem  Verschwinden  des  Exanthems 
beginnt  gewöhnlich  auch  die  sehr  charakteristische,  in  größeren  Lamellen 
stattfindende  Abschuppung  der  Epidermis.  Namentlich  an  den  Händen 
und  Füßen  ist  die  Abschuppung  am  ausgesprochensten,  und  häufig  ist  es 
eine  Lieblingsbeschäftigung  der  kleinen  Rekonvaleszenten,  sich  selbst  die 
Epidermis  in  größeren  oder  kleineren  Fetzen  abzuziehen.  Auch  in  den 
scheinbar  leichtesten  und  gutartigsten  Fällen  kann  aber  die  Rekonvaleszenz 
von  neuem  unterbrochen  werden  durch  den  durch  nichts  mit  Sicherheit 
zu  verhütenden  Eintritt  der  sekundären  Scharlachnephritis. 
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An  diesen  allgemeinen  Überblick  des  Krankheitsverlaufes  schließen 
wir  jetzt  die  ausführliche  Besprechung  der  einxdTien  allgemeinen  und  ört- 
Uchen  Symptome  an,  wobei  sich  die  große  Mannigfaltigkeit  der  klinischen 
Erscheinungen,  die  der  Scharlach  darbietet,  ergeben  wird. 

1.  Fieber  (s.  Fig.  7).  Wenn  auch  in  einzelnen  inidimentäreii  Erkran- 
kungen das  Fieber  ganz  oder  fast  ganz  fehlt,  so  sind  doch  fast  alle  irgend 
erheblichen  Scharlachfälle  mit  meist  hohem  Fieber  verbunden.  Nur  aus- 
nahmsweise beobachtet  man  auch  schwere  Scharlachfälle,  bei  denen  die 
Körperwärme  nur  in  geringem  Grade  oder  sogar  fast  gar  nicht  erhöbt  ist. 
In  der  Regel  steigt  das  Fieber,  entsprechend  dem  plötzlichen  Anfange  der 
Krankheitssymptome  überhaupt,  gleich  am  ersten  Krankheitstage  rasch 
in  die  Höhe,  etwa  bis  40—40,5,  erfährt  am  zweiten  Tage  häufig  noch 
eine  etwas  höhere  Steigerung,  um  dann,  mit  meist  nur  geringen  Schwan- 
kungen, während  des  ganzen  Blütestadiums  des  Exanthems  anzudauern. 
Temperaturen  Ton  40,5—41°  werden  während  dieser  Zeit  nicht  selten 
beobachtet.  Mit  dem  Abblassen  des  Ausschlags  und  dem  Nachlassen  der 
übrigen  Krankheitserscheinungen  tritt  die  Defervesxeiix  ein,  nur  selten, 
namentlich  in  leichten  Fällen,  in 
Form  einer  Krise,  fast  immer  in  12345678Ö 
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protrahierter,  lytischer  Weise,  ähn- 
lich, aber  unregelmäßiger  und 
rascher,     als    beim    abdominalen  SBSJBiWfiSB 

Typhus.    Ein  Andauern  des  Fie-  4o,o'  ■■"■■■™i^^^^^ 

bers  bis  in  die  zweite  Krankheits-  mjSSSBSSBSSSSBSSUi 

woche  hinein  ist  fast  stets  (doch  F''KB''"*iSiB8MBBB'" 

nicht  immer)  von  nachweislichen  39,0*  HiSBBSHHHHBM^'BHH™ 

Komplikationen  abhängig,  am 
häufigsten  von  einer  fortdauernden 
schweren  Angina,  oder  von  ein-  38,0« 
getretenen  entzündlichen  Verände- 
rungen der  Halslymphdrüsen,  oder 
endlich  nicht  selten  von  eitriger  s7,o'i 
Mittelohrentzündung.  —  Im  An-  Exanthem. 

Schluß  an  die  Fieberverhältnisse  «.  .,  .  ,0,.  1  vw 

1  .  1        .  11 Beispiel  einer  normalen  ScnarlacUnirYe. 

mag  hier  noch  einmal  hervorge- 
hoben werden.,  daß  die  Ptdsfre- 

qtimx  beim  Scharlach  oft  eine  auffallend  hohe  (140—160  Schläge  in  der 
Minute)  ist,  namentlich  auch  im  Vergleich  zu  der  Höhe  der  Körper- 
temperatur. 

2.  RachmteUe,  Eine  Erkrankung  des  Rachens  bildet  die  beim  Schar- 
lach am  regelmäßigsten  vorkommende  örtliche  Erkrankung.  Nur  in  den 
seltensten  Fällen  scheint  sie  ganz  zu  fehlen  ^j;  die  Form  und  Stärke  der 
Erkrankung  kann  jedoch  äußerst  verschieden  sein.  Die  leichteste  Form 
bildet  eine  einfach  katarrhalische,  efi^thematöse  Angina,  bei  welcher  eine 
meist  sehr  lebhafte  und  oft  deutlich  punktförmige  Rötung  des  weichen 
Gaumens,  der  Tonsillen,  des  Pharynx  und  mitunter  auch  der  Schleimhaut 


1)  Ein  FMen  der  Angina  ist  von  anderen  Beobachtern  und  von  mir  selbst 
namentlich  beim  Scharlach  der  Wöchnerinnen  beobachtet  worden.  Wie  ich  vermute, 
hat  dies  seinen  Grund  darin,  daß  die  Infektion  hierbei  nicht  in  der  gewöhnlichen 
Weise  von  der  Mund-  oder  Nasenhöhle,  sondern  von  einer  bei  dem  Geburtsvorgang 
entstandenen  WundflUche  aus  stattfindet.  Andererseits  ist  freilich  bemerkenswert, 
daß  auch  beim  Wundschariach ,  wo  die  Infektion  z.  B.  an  einer  Fingerverietzung 
oder  dergleichen  erfolgt,  eine  Angina  eintritt. 
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des  harten  Gaumens  besteht,  oft  verbunden  mit  einer  deutlich  sichtbaren 
Schwellang  der  kleinen  Sehleimfollikel.  Zuweilen  treten  auch  kleine 
Blutungen  in  der  Schleimhaut  auf.  In  anderen  Fällen  ist  die  skarlatinöse 
Rachenerkrankung  von  vornherein  mit  einer  stärkeren  Schwellung  der 
betroflfenen  Teile,  insbesondere  der  Tonsillen  verbunden,  so  daß  man  von 
einer  parendiymatösen  Angina  sprechen  kann.  Nicht  selten  bilden  sich 
in  den  Mandeln  auch  kleine  lalainäre  Eiterherde,  oder  die  oberflächlichen 
Teile  der  Tonsillen  werden  nekrotisch  und  stoßen  sich  mit  Hinterlassung 
kleinerer  oder  tieferer  Substanzverluste  ab,  wobei  es  zuweilen  zu  nicht 
ganz  unbeträchtlichen  Blutungen  kommen  kann.  Ja  sogar  förmliche  um- 
schriebene Gangräiiesxierwigen  der  Tonsillen  kommen  vor. 

Die  wichtigste,  weil  mit  Recht  am  meisten  gefürchtete  Form  der 
Rachenaffektion  beim  Scharlach  ist  die  sogenannte  Scharlachdiphtkerie, 
d.  h.  die  »diphtheritische«  oder  besser  ausgedrückt  nekrotisierende  Ent- 
zündung der  ToDsillen  und  des  weichen  Gaumens.  Dieselbe  entwickelt 
sich  gewöhnlich  auf  dem  Boden  einer  vorhergehenden  einfachen  Scharlach- 
angina am  3—5.  Krankheitstage.  Sowohl  auf  den  Mandeln,  als  auch  auf 
den  Gaumenbögen  und  am  Zäpfchen  entwickeln  sich  weißliche,  mißfarbene 
Flecke,  die  sich  rasch  vergrößern,  zu  einer  trockenen  Nekrose  des  Schleim- 
hautgewebes und  bei  ihrer  Abstoßung  zu  tiefen  Substanzverlusten  führen. 
Hierbei  handelt  es  sich  wirklich  um  eine  »diphtheritische«,  d.  h.  mit  der 
Bildung  eines  fibrinösen  Exsudats  in  das  Gewebe  hinein  verbundenen 
Entzündung. 

Besonders  charakteristisch  für  die  Scharlachdiphtherie  ist,  von  den 
sehr  rasch  tödlich  endenden  Fällen  abgesehen,  die  fast  regelmäßig  sich 
einstellende  sehr  beträchtliche  A)ischu'eüim^  der  Halslymphdrüsen,  Zwar 
vergrößern  sich  letztere  in  mäßigem  Grade  auch  meist  bei  den  leichteren 
Formen  der  Scharlachangina,  doch  selten  erreicht  die  Schwellung  hierbei 
einen  solchen  Grad,  wie  bei  der  eigentlichen  Scharlachdiphtherie.  Bei 
dieser  findet  man  oft  nicht  nur  die  Drüsen  selbst,  sondern  auch  das  um- 
gebende Bindegewebe  entzündlich-ödematös  infiltriert,  so  daß  in  schweren 
Fällen  fast  die  ganze  Ilalsgegend  und  der  Boden  der  Mundhöhle  eine 
pralle,  meist  sehr  schmerzhafte  Anschwellung  zeigen.  Übrigens  muß  be- 
merkt werden,  daß  die  Schwere  der  Rachenaffektion  und  die  Ausdehnung 
der  HalsdrUseuschwelluDg  nicht  stets  parallel  gehen.  Oft  nimmt  die 
Lymphdrüsenschwellung  am  Halse  den  Ausgang  in  Absxcßbildiing.  —  Fast 
immer  verbindet  sich  die  Scharlachdiphtherie  mit  einer  gleichzeitigen 
starken  Stomatitis  und  sehr  häufig  auch  mit  einer  schweren  eitrigen  oder 
auch  diphtheritischen  Entxilndang  der  Nasenschleimhaut ^  während  ein 
Fortschreiten  der  Affektion  auf  den  Kehlkopf  nur  ausnahmsweise  vorkommt 
(s.  u.).  An  den  Nasenflügeln  und  an  den  Mundwinkeln  bilden  sich  nicht 
selten  oberflächliche  Geschwüre.  Auch  skarlatinöse  Otitis  (s.  u.)  ist  eine 
häufige  Komplikation. 

Die  Beeinflussung  des  Gesamtbefindens  der  Kranken  durch  die 
Scharlaehdiphtherie  ist  stets  beträchtlich.  Abgesehen  von  den  starken 
örtlichen  Beschwerden  besteht  oft  ein  schwerer  septischer  AUgemeinxnstand. 
Namentlich  treten  meist  rasch  bedenkliche  Zeichen  von  Herxschiväehe 
(sehr  frequenter  kleiner  Puls)  ein.  Dazu  kommt,  daß  die  mit  Rachen- 
diphtherie verbundenen  Scharlachfälle  häufig  gleichzeitig  auch  andere 
schwere  septische  Komplikationen  zeigen  (multiple  Gelenkentzündungen, 
einfache  oder  eitrige  Entzündungen  der  serösen  Häute,  Nephritis  u.  dgl.). 
Manche  Fälle  enden  in  wenigen  Tagen  tödlich,  während  andere  einen 
mehr  schleichenden  Verlauf  nehmen,  so  daß  noch  nach  mehreren  Wochen 
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der  Tod  durch  allgemeine  Schwäche  oder  unter  pyämischen  Erscheinungen 
eintreten  kann. 

Was  nun  die  allgemein-pathogenetische  Auffassunn^  der  skarlatinösen 
Rachenerkrankungen  betriflft,  so  gehören  die  einfacheren  Formen  der 
Angina  wohl  unzweifelhaft  unmittelbar  zu  dem  Scharlachprozesse,  d.  h. 
sind  direkte  Folgen  der  Scharlachinfektion  selbst.  Von  den  schwereren 
Formen  der  Angina,  insbesondere  von  der  »Scharlachdiphtherie«  ist  es 
dagegen  fast  sicher,  daß  sie  nicht  unmittelbar  von  dem  Scharlachgifte 
selbst  abhängen,  sondern  durch  sekundäre^  auf  dem  Bodeti  der  primären 
ScJiarlachaiigina  entstehende  Infektiotien  hervorgerufen  werden.  Vor  allem 
sind  es  Streptokokken ^  welche  die  schweren  nekrotischen  Schleimhaut- 
erkrankungen, sowie  auch  die  sekundären  Lymphdrüsen-  und  sonstigen 
septischen  Komplikationen  bedingen  (Löffler).  Jochmann  konnte  in  fast 
allen  schweren  Fällen  die  Streptokokken  auch  im  Blut  nachweisen.  Es 
scheint  ein  gewisser  innerer. Zusammenhang  zwischen  den  beiden  Infek- 
tionen, der  Scharlachinfektion  und  der  Streptokokkeninfektion  zu  bestehen, 
da  es  der  Erklärung  bedarf,  warum  sich  gerade  beim  Scharlach  so  häufig 
jene  eigentümliche  sekundäre  Erkrankung,  die  »Scharlachdiphtherie«, 
hinzugesellt.  Jedenfalls  dürfen  » Scharlach diphtherie«  und  echte  Diph- 
therie nicht  identifiziert  werden.  Schon  in  rein  klinischer  Beziehung 
bieten  beide  Erkrankungen  wichtige  Unterschiede  dar.  Namentlich  ist 
hervorzuheben,  daß  die  Scharlachdiphtherie,  im  Gegensatz  zur  primären 
Rachendiphtherie,  nur  selten  auf  den  Kehlkopf  fortschreitet.  Die  beim 
Scharlach  zuweilen  eintretenden  schweren  Erstickungserscheinungen  be- 
ruhen gewöhnlich  auf  einem  entxündlichen  Olottisödein.  Lähmungen  des 
weichen  Gaumens,  der  Augenmuskeln  u.  a.  entwickeln  sich  im  Anschluß 
an  die  Scharlachdiphtherie  fast  niemals.  Aber  außer  dieser  Streptokokken- 
diphtherie  kommt  zuweilen  beim  Scharlach  als  Komplikation  auch  echte 
Diphtherie  mit  allen  ihren  Folgeerscheinungen  (Larynxkrupp  usw.)  vor,  er- 
kennbar vor  allem  durch  den  Nachweis  echter  Diphtheriebaxillen  in  den 
Auflagerungen. 

3.  An  die  Besprechung  der  skarlatinösen  Rachenerkrankung  reiht  sich 
naturgemäß  die  Besprechung  der  Erkrankung  gewisser  Nachharorgane  an, 
weil  das  Befallenwerden  dieser  letzteren  zum  größten  Teil  als  eine  Folge 
unmittelbarer  Fortpflanxung  oder  Übertragung  des  entxündlichen  Proxesses 
vom  Rachen  her  angesehen  werden  muß. 

Die  Stomatitis  haben  wir  bereits  erwähnt,  ebenso  die  Erkrankung 
der  benachbarten  Lymphdrüsen  und  deren  Umgebung.  Parotitis  wird  in 
schweren  Fällen  nicht  selten  beobachtet.  Besonders  wichtig,  weil  häufig 
zu  andauernden  schweren  Funktionsstörungen  führend,  ist  aber  die  skar- 
latinöse  Ohrenentxilndung  (Otitis  media). 

Dieselbe  stellt  sich  gewöhnlich  zur  Zeit  der  Abschuppung,  zuweilen 
aber  auch  schon  früher  ein  und  ist  anatomisch  entweder  ein  einfacher 
Mittelohrkatarrh,  eine  eitrige  Otitis  media,  oder  in  manchen  schweren 
Fällen  eine  wirkliche  Diphtherie  des  Mittelohres.  Da  die  Schwerhörigkeit 
und  die  Schmerzen  im  Ohre  neben  den  übrigen  Erscheinungen  leicht  zu 
übersehen  sind,  so  wird  die  Erkrankung  oft  erst  bei  eintretender  Per- 
foi^ation  des  Trommelfells  und  danach  entstehendem  eitrigen  Ohrenausfluß 
erkannt.  Nach  dem  Ablaufe  derselben  bleibt  sehr  häufig  eine  andauernde 
Schwerhörigkeit  zurück.  Wie  statistische  Zusammenstellungen  ergeben 
haben,  ist  bei  4t— b%  aller  Schwerhörigen  das  Leiden  auf  einen  in  der 
Jugend  durchgemachten  Scharlach  zurückzuführen.  Eine  unmittelbare 
Gefahr  hat  die  Scharlachotitis  selten,  doch  sind  auch  Fälle  von  Nekrose 
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des  Warzenfortsatzes,  Sinusthrombose  und  eitrigef*  Meningitis  danach 
beobachtet  worden. 

Die  in  schweren  Fällen  Ton  Scharlachangina  fast  stets  gleichzeitig 
vorhandene  eitrige  oder  sogar  diphtheritische  Entzündung  der  Nasen- 
schleimhaut ist  ebenfalls  schon  erwähnt.  In  seltenen  Fällen  kann  auch, 
höchstwahrscheinlich  infolge  direkter  Übertragung,  eine  eitrige  Konjunkti- 
vitis entstehen. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  das  Verhalten  der  Zunge 
beim  Scharlach.  Nachdem  sich  der  anfängliche  Belag  derselben  abge- 
stoßen hat,  erscheint  die  Zunge  meist  in  sehr  charakteristischer  Weise 
diffus  gerOtet  und  mit  kleinen  Erhabenheiten,  den  geschwollenen  Papillen, 
besetzt  [Scharlachxwtge,  Himbeerxunge). 

4.  Haut  Das  charakteristische  Scharlachexanthem,  wie  es  sich  in 
der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  in  übereinstimmender  Weise  entwickelt,  ist 
oben  beschrieben  worden.  Es  erttbrigt  uns,  noch  einige  Abweichungen 
desselben  von  dem  gewöhnlichen  Verhalten  anzuführen. 

Zunächst  kann  der  Ausschlag  nur  rudimentär  entwickelt  sein.  Er 
ist  dann  wenig  intensiv  und  nur  an  einem  begrenzten  Körperteile  (Gesicht, 
Rumpf,  Extremitäten]  sichtbar. 

Abweichungen  der  Form  kommen  nicht  selten  vor:  zuweilen  findet 
sich  eine  stärkere  Entwicklung  von  Knötchen  in  der  Haut  (Scarlatirui 
papidosa);  sehr  oft  entwickeln  sich  auf  der  Haut  kleine  Bläschen  (Scar- 
laüna  miliaris).  Letztere  Form  des  Exanthems,  unter  dem  Namen  des 
Scharlachfrieseis  bekannt,  kommt  besonders  am  Rumpfe,  doch  auch  an 
den  Extremitäten  vor  und  ist  häufig  durch  stärkeres  Schwitzen,  Einwick- 
lungen  des  Körpers  u.  dgl.  veranlaßt.  Manche  Epidemien  zeichnen  sich 
durch  das  besonders  häufige  Auftreten  des  Scharlachfriesels  aus.  Seltener 
sind  die  Fälle,  wo  das  Exanthem  ein  fleckiges  Aussehen  zeigt,  wodurch 
es  dem  Masernausschlage  ähnlich  wird.  In  solchen  Fällen  unregelmäßiger 
Verteilung  des  Exanthems  spricht  man  von  einer  Scarlatina  variegata. 
Kleinere  Hämmrhagien  der  Haut  sind  nicht  sehr  selten  und  haben  keine 
üble  Bedeutung.  Aasgebildete  Fälle  von  hämorrliagischem  Scharlach  sind 
aber  stets  höchst  gefährlich,  weil  sie  fast  immer  mit  einer  sehr  schweren 
(wahrscheinlich  meist  sekundär  septischen]  Allgemeininfektion  und  meist 
auch  mit  einer  allgemeinen  hämorrhagischen  Diathese  verbunden  sind. 
Andere  Hautafl'ektionen,  namentlich  Herpes  und  Urticaria^  sind  neben 
dem  Scharlachexanthem  nicht  gerade  selten.  Furunkulose  nach  Ablauf 
des  Exanthems  ist  wiederholt  beobachtet. 

Die  Abschuppung  der  Epidermis  beginnt  in  der  Regel,  wenn  das 
Exanthem  vollständig  abgeblaßt  ist,  kann  jedoch  auch  später  (nach  einigen 
Tagen  oder  gar  erst  nach  1 — 2  Wochen)  eintreten.  Ihre  Ausdehnung 
entspricht  im  allgemeinen  der  Stärke  des  Ausschlags,  doch  kann  auch 
auf  ein  rudimentäres  Exanthem  eine  starke  Abschuppung  folgen.  Selten 
ist  die  Abschuppung,  wie  bei  den  Masern,  kleienförmig;  in  der  Regel  ist 
sie  lameUöSj  so  daß,  wie  erwähnt,  oft  größere  zusammenhängende  Epi- 
dermisfetzen  abgestoßen  werden. 

Endlich  ist  hier  zu  erwähnen,  daß  in  seltenen  Fällen  nach  dem 
Scharlach  eine  Hautwassersucht  auftritt,  die  nicht  von  einer  Nephritis 
(s.  u.)  abhängt,  sondern  vielleicht  auf  einer  sich  an  das  Scharlachexanthem 
anschließenden  abnormen  Durchlässigkeit  der  Gefäßwände  in  der  Haut 
beruht  (Hydrops  scarlatinosus  sine  nephritide). 

5.  Niei'en.  Neben  den  schwereren  Rachenafiektionen  sind  die  beim 
Scharlach  vorkommenden   Erkrankungen  der  Niere  die  wichtigste   und 
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gefährlichste  Komplikation.  Zunächst  können  schon  xur  Zeit  des  Höhe- 
Stadiums  der  Krankheit^  wie  bei  vielen  anderen  Infektionskrankheiten, 
Störungen  von  selten  der  Niere  auftreten.  Der  Harn  zeigt  einen  geringen, 
in  einigen  Fällen  sogar  einen  ziemlich  starken  Eiweißgehalt.  Dabei  ist 
aber  sein  Aussehen  meist  nicht  erheblich  verändert,  und  mikroskopisch 
enthält  er  gewöhnlich  nur  wenige  abnorme  Bestandteile:  einige  weiße 
und  rote  Blutkörperchen,  spärliche  hyaline  Zylinder,  zuweilen  vereinzelte 
Nierenepithelien.  Diese  anfängliche  Albuminurie  beim  Scharlach  hat  fast 
niemals  eine  schlimme  Bedeutung. 

Die  eigentliche  Scharlachnephritis  entwickelt  sich  fast  immer  erst 
gegen  E?ide  der  zweiten  oder  am  Anfange  der  dritten  Krankheitswoche, 
zuweilen  noch  später  (wir  sahen  sie  einmal  erst  am  33.  Krankheitstage 
beginnen).  Sie  stellt  also  gewissermaßen  eine  Art  Rezidiv  oder  wohl 
richtiger  eine  spezifische  Nachkrankheit  der  Niere  vor,  am  wahrschein- 
lichsten bedingt  durch  noch  spät  sich  bildende  oder  wenigstens  spät  aus- 
geschiedene Scharlachtoxine.  —  Die  Scharlachnephritis  kann  in  so  leichter 
Form  auftreten,  daß  sie  keinerlei  subjektive  Beschwerden  verursacht  und 
ohne  genaue  Untersuchung  des  Harns  ganz  würde  übersehen  werden. 
In  anderen  Fällen  ist  sie  dagegen  mit  den  schwersten  Erscheinungen 
verbunden,  welche  zuweilen  in  kurzer  Zeit  zum  Tode  führen.  Sie  kann 
auf  schwere  und  ebenso  auch  auf  die  leichtesten  Scharlachßllle  folgen. 
Hieraus  ergibt  sich  die  praktische  Regel,  in  jedem  Scharlachfalle  während 
der  Rekonvaleszenz  den  Harn  so  oft  undso  genau  wie  möglich  zu  unter- 
suchen. Über  die  Häufigkeit  der  Komplikation  kann  keine  nähere  Angabe 
gemacht  werden,  da  dieselbe  inversch  iedenen  Epidemien  offenbar  nicht 
immer  die  gleiche  ist. 

Der  Eintritt  der  Nephritis  ist  nicht  selten  mit  einer  geringen  oder 
auch  ziemlich  hohen,  bis  4(P  C  betragenden  neuen  Fiebersteigerang 
verbunden.  Nach  unseren  Erfahrungen  tritt  sogar  das  Fieber  manchmal 
1 — 2  Tage  früher  ein,  als  die  Veränderungen  des  Harns.  Auch  während 
des  weiteren  Verlaufes  der  Nephritis  ist  sehr  häufig  ein  mäßiges  remit- 
tierendes Fieber  -vorhanden.  In  einigen  Fällen,  besonders  den  leichten, 
kann  es  aber  fast  ganz  fehlen.  Der  Pids  nimmt  meist  deutlich  an  Span- 
nung zu,  ist  zuweilen  beschleunigt,  in  manchen  Fällen  aber  auch  verlang- 
samt und  zuweilen  unregelmäßig.  Von  sonstigen  objektiven  Erscheinungen 
fällt  gewöhnlich  am  frühesten  ein  leichtes  Gedunsensein  des  meist  blassen 
Gesichtes  auf.  Namentlich  um  die  Augenlider  herum  tritt  ein  deutliches 
Ödem  auf.  In  leichteren  Fällen  bleibt  das  Odem  beschränkt,  in  anderen 
wird  es  dagegen  allmählich  ausgebreiteter  und  stärker,  gewöhnlich  zuerst 
an  den  abhängigen  Teilen  des  Rumpfes,  später  auch  an  den  Extremitäten. 
In  schweren  Fällen  kommt  es  zu  einem  hochgradigen  allgemeinen  Hydrops. 
Daneben  entstehen  dann  gewöhnlich  Ergüsse  in  die  inneren  Körperhöhlen, 
insbesondere  Aszites  und  Hydrothorax  mit  ihren  Folgezuständen.  Letzterer 
wird  namentlich  durch  die  Behinderung  der  Atmung  gefährlich,  zumal 
wenn  er  mit  stärkerer  Bronchitis  oder  mit  Pneumonie  (s.  u.)  verbunden 
ist.  —  Obwohl  im  allgemeinen  die  Entwicklung  eines  starken  allgemeinen 
Hydrops  gerade  für  .die  Scharlachnephritis  charakteristisch  ist,  so  können 
doch  zuweilen  die  Ödeme  dabei  auch  gauz  fehlen.  Andererseits  ist  be- 
merkenswert, daß  die  Ödeme  zuweilen  eigentümliche  Lokalisationen  zeigen, 
so  insbesondere  auf  den  Schleimhäuten  (Ödem  der  Conjunctivae,  Ödem 
der  ary-epiglottischen  Falten  mit  den  Erscheinungen  der  Kehlkopfstenose, 
Ödem  der  Uvula  und  des  weichen  Gaumens  u.  dgl.). 

Die  wichtigsten  Veränderungen   bietet  der  Harn  dar  (vgl.  die   Be- 
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sprechung  der  Nierenkrankheiten  in  Bd.  II).  In  leichteren  Erkrankungen 
Bind  dieselben  gering,  in  den  schwereren  aber  sehr  ausgeprägt.  Die 
Me)ige  des  Harns  nimmt  beträchtlich  ab.  Zuweilen  tritt  eine  mehrtägige, 
fast  völlige  Anurie  ein.  Der  Harn  ist  bei  allen  schwereren  Erkrankungen 
trübe,  dunkel,  oft  deutlich  hämorrkagisdi  gefärbt,  von  höherem  spezifischen 
Gewicht  (ca.  1015  —1025)  und  stark  eiweißhaltig.  In  dem  meist  reichlichen 
Sediment  finden  sich  zahlreiche  hyaline  Zylirider  von  allen  Längen  und 
Breiten,  frei  oder  mit  roten  oder  weißen  Blutkörperchen,  mit  Detritus, 
mit  Hämatoidinkörnchen,  Bakterien  u.  a.  besetzt.  In  länger  dauernden 
Fällen  sind  die  Zylinder  oft  in  mäßigem  Grade  verfettet.  Sehr  häufig 
findet  man  auffallend  breite  und  lange,  opake,  gelbe,  sogenannte  Wachs- 
xylinde)\  In  vielen  Fällen  von  Scharlachnephritis  zeichnet  sich  der  Harn 
durch  die  sehr  zahlreichen  vereinzelten  oder  an  den  Zylindern  sitzenden 
weißen  Blutkörperchen  aus,  welche  gewiß  größtenteils  aus  den  Nieren 
selbst  stammen.  Rote  Blutkörperchen,  zum  Teil  als  entfärbte  Ringe  sicht- 
bar, sind  in  den  ersten  Tagen  gewöhnlich  spärlicher,  später  oft  sehr 
reichlich,  besonders  an  einzelnen  Tagen,  vorhanden.  Wir  beobachteten 
noch  stark  hämorrhagischen  Harn,  nachdem  die  eigentliche  Albuminurie 
bereits  verschwunden  war.  Nierenepithelien  kommen  nicht  selten  vor, 
doch  kann  man  nicht  behaupten,  daß  sie  gerade  besonders  häufig  und 
reichlich  gefunden  werden. 

Urämische  Erscheinungen,  von  den  leichtesten  bis  zu  den  schwer- 
sten Graden,  entwickeln  sich  häufig  bei  der  Scharlachnephritis.  Ihre 
nähere  Beschreibung  wird  später  bei  der  Besprechung  der  Nierenkrank- 
heiten (s.  Bd.  II)  gegeben  werden.  Schwere  Urämie  (Konvulsionen,  Koma) 
kann  zum  Tode  führen;  jedoch  ist  bemerkenswert,  daß  gerade  bei  Kin- 
dern die  scheinbar  schwersten  Fälle  von  Urämie  verhältnismäßig  häufig 
doch  noch  in  Genesung  übergehen. 

Die  Dauer  der  skarlatinösen  Nephritis  ist  sehr  verschieden,  je  nach 
der  Schwere  der  Erkrankung.  In  den  günstig  verlaufenden  Fällen  sind 
meist  etwa  2—4  Wochen  lang  die  Harnveränderungen  nachweisbar,  oft 
noch  länger.  Zuweilen  bleibt  eine  geringe  Albuminurie,  manchmal  auch 
mit  Hämaturie  verbunden,  monatelang  nachweisbar,  ohne  irgend  welche 
Beschwerden  zu  machen.  Ein  tödlicher  Ausgang  tritt  entweder  durch 
Urämie  ein  oder  noch  häufiger  unter  schweren  dyspnoischen  Erscheinun- 
gen. Letztere  hängen  teils  von  den  hydropischen  Erscheinungen  (Hydro- 
thorax,  Aszites)  ab,  nicht  selten  aber  auch  von  einer  schweren  diffusen 
Bronchitis  oder  von  Pneumonien,  welche  die  Nephritis  begleiten.  Auch 
eintretende  Herumuffixienx,  kann  die  Ursache  eines  tödlichen  Ausganges 
werden.  —  Der  Übergang  der  akuten  Scharlachnephritis  in  chronische 
Nephritis,  insbesondere  in  chronische  Schrumpfniere,  ist  nicht  gerade 
häufig,  aber  doch  von  uns  selbst  und  von  anderen  Beobachtern  sicher 
beobachtet  worden.  Bemerkenswert  ist,  daß  man  manchmal  schon  nach 
einer  Dauer  der  Nephritis  vou  ca.  4—6  Wochen  die  beginnende  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  durch  die  Verlagerung  und  Verstärkung  des 
Spitzenstoßes  nachweisen  kann.  Friedländer  hat  den  raschen  Eintritt 
dieser  Hypertrophie  auch  anatomisch  nachgewiesen. 

Die  anatomischen  Veräizdo'ungen  der  Scharlachnephritis  können  hier 
nur  kurz  erwähnt  werden.  Jedenfalls  gibt  es  verschiedene  anatomische 
Formen  derselben.  Häufig  findet  sich  die  > große  weiße  Niere«,  d.  h. 
eine  difliise  akute  Nephritis  mit  Verfettung  der  Epithelien  und  daneben 
meist  mit  mehr  oder  weniger  zahlreichen  Blutungen.  In  anderen  Fällen 
sind  die  Nieren  makroskopisch  scheinbar   wenig  verändert.     Doch   er- 
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kennt  man  in  der  Rinde  die  grau  prominierenden  blutleeren  Glomeruli, 
an  welchen  das  Mikroskop  die  stärksten  Veränderungen  zeigt  (»Glome- 
rulonephritis« nach  Klebs  n.  a.). 

6.  Qdenke,  Im  Beginne  der  Abschuppung  oder  noch  früher  treten 
beim  Scharlach  zuweilen  Schmerzhaftigkeit  und  Anschwellungen  mehr 
oder  weniger  zahlreicher  Gelenke  an  den  Armen  oder  an  den  Beinen 
auf.  Diese  AflFektion,  früher  Rheumatismus  scarlatinosus^  jetzt  gewöhn- 
lich Synovitis  scarlatiiiosa  genannt,  ist  meist  gutartiger  Natur  und  geht 
bald  wieder  vorüber.  Zuweilen  kommen  aber  schwerere,  selbst  eitrige 
Gelenkentzündungen  vor.  Dieselben  sind  meist  eine  Teilerscheinung 
sekundärer  septischer  Zustände  (gleichzeitige  eitrige  Pleuritis,  Hautab- 
szesse, Ikterus,  Milztumor,  septische  Nephritis  u.  dgl.)  und  hängen  wahr- 
scheiolich  meist  von  einer  sekundären  Infektion  mit  Streptokokken  ab. 

Einige  Male  sahen  wir  auch  eine  vorübergehende  sehr  auffallende 
Schmerzhaftigkeit  der  Muskeln  an  den  Oberschenkeln  mit  leichter  dif- 
fuser Schwellung  verbunden. 

7.  Von  den  übrigen  Komplikationen  des  Scharlachs  sind  nament- 
lich noch  die  Pneumonien  zu  nennen.  Lobäre  Pneumonien  treten  in 
schweren  Fällen  zuweilen  schon  im  ersten  Stadium  der  Krankheit  auf; 
häufiger  beobachtet  man  sie  aber  im  Anschluß  an  die  Nephritis,  wobei 
sie  dann  die  Bedeutung  der  sogenannten  nephritischen  Pneumonien 
(s.  Bd.  IIj  haben.  Durch  die  Behinderung  der  Respiration  können  sie 
von  großer  klinischer  Wichtigkeit  werden.  Seltener  sind  Entxündungen 
der  serösen  Häute  (Endokarditis,  Perikarditis,  Pleuritis],  welche  teils  bei 
gleichzeitigen  Gelenkaflfektionen  (s.  o.),  teils  ohne  dieselben  vorkommen. 
Pericarditis,  Endocarditis  und  Myocarditis  entwickeln  sich  zuweilen 
während  eines  Scharlachs;  doch  ist  es  meist  schwer  zu  entscheiden,  ob 
es  sich  hier  um  unmittelbare  Wirkungen  des  Scharlachgiftes  selbst  oder 
um  sekundäre  septische  Komplikationen  handelt.  Auf  myokarditische 
Veränderungen  bezieht  man  die  zuweilen  längere  Zeit  nach  dem  Schar- 
lach nachbleibende  Neigung  zu  Tachykardie  oder  auch  Bradykardie,  Un- 
regelmäßigkeit des  Herzschlags  u.  dgl.  Die  Endokarditis  kann  einen 
dauernden  Herzklappenfehler  zur  Folge  haben.  —  Zuweilen  zeigen  sich 
stärkere  Darmef^scheinungen  (Durchfälle),  die  gewöhnlich  von  einem  folli- 
kulären Darmkatarrh  abhängen.  Seltener  sind  dysenterische  Zustände. 
Die  häufige  Schwellung  der  MiU  ist  schon  erwähnt  worden.  Bei  Schar- 
lachnephritis  beobachtet  man  zuweilen  auch  ziemlich  beträchtliche  An- 
schwellung der  Leber.  Eine  allgemeine  mäßige  Schwellung  der  Lymph- 
drüsen (Nacken,  Achselhöhle,  Inguinaldrtisen)  ist  beim  Scharlach  zur  Zeit 
des  Exanthems  in  der  Regel  vorhanden.  Im  Blut  findet  man  gewöhn- 
lich eine  ausgesprochene  Leukozytose^  die  zuweilen  auffallend  lange  die 
übrigen  Krankheitserscheinungen  überdauert. 

Verschiedene  Formen  des  Verlaufes.  Schon  aus  der  Verschieden- 
heit und  großen  Zahl  der  bisher  angeführten,  beim  Scharlach  vorkom- 
menden Veränderungen  geht  die  Mannigfaltigkeit  in  dem  klinischen 
Krankheitsbilde  des  Scharlachs  hervor.  Dazu  kommt,  daß  auch  der  Ge- 
samtverlauf der  Krankheit  eine  Menge  Eigentümlichkeiten  zeigen  kann, 
von  denen  eine  erschöpfende  Darstellung  zu  geben  kaum  möglich  ist. 
Wir  führen  in  übersichtlicher  Weise  nur  die  wichtigsten  der  von  dem 
typischen  Verlauf  abweichenden  Formen  an. 

1.  Rudimentäre  Formen,  Zu  den  rudimentären  leichten  Formen, 
in  denen  die  Krankheit  gar  nicht  zur  vollen  Entwicklung  kommt,  ge- 
hören zunächst  die  Fälle  von  einfacher  Änginu  ohne  deutlichen  oder  mit 
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nur  ganz  schwachem,  beschränkten  Ausschlag  (Scarlatina  sine  exanthe- 
mathe).  Zuweilen  tritt  selbst  die  Angina  kaum  deutlich  hervor,  und  es 
besteht  nur  ein  kurzdauerndes  leichtes  Fieber  nwt  geringen  Allgemein- 
störungen. Derartige  Erkrankungen  als  Scharlach  zu  erkennen,  ist  nur 
mit  Berücksichtigung  des  ätiologischen  Zusammenhanges  mit  anderen 
sicheren  Scharlachfällen  möglich.  Wir  sahen  dieselben  namentlich  dann, 
wenn  in  den  Kinderstuben  des  Spitals  Scharlach  ausgebrochen  war.  Eine 
richtige  Diagnose  solcher  Anginen  wird  zuweilen  dadurch  ermöglicht, 
daß  sich  später  eine,  wenn  auch  oft  geringe,  so  doch  deutliche  Ab- 
Bchuppung  der  Haut  (an  den  Händen,  Füßen,  Unterschenkeln,  am  Bücken 
u.  a.)  zeigt,  außerdem  aber  besonders  dadurch,  daß  sich  auch  an  die 
leichtesten  dei^artigen  Erkrankungen  später  eine  akute  Nephritis  anschUeßefi 
kann.  Ja  es  unterliegt,  wie  hier  noch  hinzugefügl:  werden  muß,  keinem 
Zweifel,  daß  sogar  manche  Fälle  von  scheinbar  ganz  spontan  und  primär 
entstehender  akuter  Nephritis  in  ätiologischer  Beziehung  als  Scharlach- 
nephritiden  aufzufassen  sind. 

2.  Rudimentäre  Formen  mit  bösartigem  Verlauf.  Hierher  gehören 
diejenigen  Scharlacherkrankungen,  in  denen  das  Exanthem  fehlt  oder 
gering  ist,  aber  von  Anfang  an  die  schwersten  Allgemeinsymptome  auf- 
treten: sehr  hohes  Fieber,  enorme  Pulsfrequenz,  Delirien  u.  dgl.  Der- 
artige Fälle  beruhen  jedenfalls  auf  einer  ungewöhnlich  schweren  Allge- 
meininfektion. Der  Ausgang  ist  meist  ein  rasch  tödlicher.  Auch  mit 
ausgebildetem  Exanthem  kommen  derartige  schwere,  in  wenigen  Tagen 
ohne  weitere  Lokalerkrankung  tödliche  Fälle  vor. 

3.  Schwei'e  Fmnnen  mit  mehr  protrahiefrtem  Verlauf  in  denen  letz- 
terer aber  nicht  oder  nicht  ausschließlich  durch  besondere  Komplikationen, 
sondern  ebenfalls  durch  die  Schwere  der  Infektion  bedingt  ist.  Hierher 
gehört  die  sogenannte  typhöse  Form  des  Scharlachs  mit  andauerndem 
hohen  Fieber  und  schweren  Allgemeinerscheinungen.  Endlich  gehört 
hierher  auch  die  schon  oben  kurz  erwähnte  hämorrhagische  Form  des 
Scharlachs,  bei  welcher  auf  der  Haut,  in  den  Schleimhäuten  und  in  den 
serösen  Häuten  ausgedehnte  Hämorrhagien  entstehen.  Diese  Form  kann 
freilich  auch  sehr  akut  verlaufen.  In  allen  bösartigen  Formen  können 
außerdem  noch  schwere  örtliche  Komplikationen  vorkommen,  namentlich 
diphtheritische  oder  gangränöse  Anginen,  Entzündungen  der  serösen 
Häute  u.  a.  In  derartigen  Fällen  handelt  es  sich,  wie  schon  oft  er- 
wähnt, meist  nicht  mehr  ausschließlich  um  die  Wirkungen  des  eigent- 
lichen Scharlachgiftes,  sondern  um  Komplikationen  mit  seicundären  In- 
fektionen (s.  0.). 

4.  Erwähnt  muß  noch  werden,  daß  in  freilich  sehr  seltenen  Fällen 
Scharlachrexidive  vorkommen,  bei  denen  nach  scheinbarem  Ablauf  der 
ersten  Erkrankung  ein  neues  Exanthem  mit  allen  übrigen  Erscheinungen 
des  Scharlachs  ausbricht.  In  anomalen,  schwer  verlaufenden  Fällen 
kommt  es  zuweilen  in  dem  späteren  Verlaufe  derselben  zu  einem  neuen 
unausgebildeten  (meist  fleckigen)  Exanthem,  welches  Thomas  als  Pseudo- 
rexidiv  bezeichnet  hat.  Auch  hierbei  handelt  es  sich  wahrscheinlich  meist 
um  septische  Exantheme. 

Diagnose.  Die  Diagnose  des  Scharlachs  wird  in  den  meisten  Fällen 
aus  dem  charakteristischen  Ausschlage  gestellt,  unter  Berücksichtigung 
der  gleichzeitigen  übrigen  Symptome.  Dabei  ist  aber  zu  bedenken,  daß 
in  seltenen  Fällen  scharlachähnliche  Ausschläge  auch  sonst  vorkommen: 
1.  nach  dem  Gebrauch  gewisser  Medikamente^  so  namentlich  nach  Atropin 
(Belladonna),   Chinin,  Antipyrin,  Morphium,  Chloralhydrat  u.  a.;    ebenso 
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nach  dem  Genuß  von  Krebsen,  Fischen  n.  dgl. ;  2.  als  Symptom  anderer 
Infektionskrankheiten^  z.  B.  Typhus,  Pocken  und  vor  allem  bei  septischen 
Erkrankungen  (s.  u.).  Bei  der  Diagnose  unsicherer  und  anormaler  Schar-- 
lachfäUe  verdienen  namentlich  die  ätiologischen  Verhältnisse  (Zusammen- 
hang mit  anderen  sicheren  Scharlachfällen),  die  anfängliche  Angina  und 
unter  Umständen  das  spätere  Auftreten  einer  Hautabschuppung  oder  einer 
sekundären  Nephritis  Berticksichtigung. 

Die  Prognose  muß  in  jedem  Falle  von  Scharlach  vorsichtig  gestellt 
werden.  Aus  der  Darstellung  des  Verlaufes  der  Krankheit  geht  zur  Ge- 
nüge hervor,  wie  auch  in  den  anfangs  scheinbar  günstigen  Fällen  gefähr- 
liche Komplikationen  eintreten  können.  Die  am  häufigsten  geföhrliche 
Komplikation  auf  der  Höhe  der  Krankheit  ist  die  Scharlachdiphtherie, 
die  häufigste  gefährliche  Nachkrankheit  ist  die  Nephritis. 

Therapie.  Die  große  Zahl  der  normal  verlaufenden  Scharlachfälle 
heilt  vollständig  ohne  unser  Zutun.  Die  therapeutische  Aufgabe  des 
Arztes  bei  denselben  besteht  nur  in  der  Anordnung  der  allgemeinen 
hygienischen  und  diätetischen  Maßregeln.  Das  Krankenzimmer  soll  kühl 
und  gut  gelüftet  sein,  die  Diät  ein  wenig  streng  (voi-zugsweise  Milch, 
daneben  etwas  Fleischbrühe  mit  Ei  u.  dgl).  Für  Reinlichkeit  der  Haut 
und  des  Mundes  ist  zu  sorgen,  mehrmaliges  vorsichtiges  Wechseln  der 
Wäsche  ist  nicht  nur  erlaubt,  sondern  sogar  wünschenswert.  Einreibungen 
der  Haut  mit  Mandelöl,  Vaseline  oder  dergleichen  sind  nicht  unzweck- 
mäßig und  besonders  bei  spröder,  trockener  Haut  nach  dem  Abblassen 
des  Exanthems  zu  empfehlen. 

Mit  größter  Aufmerksamkeit  muß  die  skarlatinöse  Rachenet^h^ankung 
behandelt  werden,  und  zwar  besteht  die  Hauptaufgabe  des  Arztes  darin, 
den  Eintritt  der  oben  besprochenen  gefährlichen  Sekundärinfektion,  ivo 
möglich^  %u  verhüten.  Daher  soll  unserer  Meinung  nach  in  jedem  Schar- 
lachfalle vom  ersten  Beginne  der  Erkrankung  an  eine  möglichst  voll- 
kommene Desinfektion  der  Mund-  und  Rachenhöhle  erstrebt  werden. 
Größere  Kinder  läßt  man  fleißig  gurgeln  (Kalium  chloricum,  Wasserstoflf- 
Superoxyd,  Borax,  hypermangansaures  Kalium,  Salbeitee  u.  dgl).  Auch 
lohalationen  mit  Wasserstoflf-Superoxyd,  Borsäure  oder  dergleichen  sind, 
wenn  ausführbar,  empfehlenswert.  Bei  schwerem  Allgemeinzustande,  bei 
kleineren  oder  unwilligen  Kindern  kann  die  ganze  Mundhöhle  und  der 
Rachen  häufig  vermittelst  eines  Irrigators  mit  desinfizierenden  Flüssig- 
keiten ausgespült  werden.  Entwickelt  sich  trotzdem  eine  Scharlachdipli- 
therie,  beginnen  die  Lymphdrüsen  am  Halse  stärker  anzuschwellen,  so 
sollen  nach  den  Erfahrungen  von  Taube  und  HeüBner  parenchymatöse 
Injektionen  einer  Sprozentigen  Karbollösung  (mittelst  einer  langen,  auf 
die  PfiAVAZsche  Spritze  aufgesetzten  Kanüle,  täglich  zweimal  auf  jeder 
Seite  etwa  V2  Spritze  injiziert)  in  das  Gewebe  der  Tonsillen  oder  der 
Gaumenbögen  hinein  zuweilen  noch  imstande  sein,  die  weitere  Aus- 
breitung der  sekundären  Infektion  zu  hemmen.  Catti  empfiehlt  Be- 
tupfungen der  befallenen  Teile  mit  einer  Sublimatlösang  1 :  1000.  Von 
den  in  großer  Zahl  sonst  empfohlenen  Mitteln  seien  noch  die  Einblasungen 
und  Bestäubungen  der  Tonsillen  mit  pulverisiertem  Zucker  erwähnt.  Doch 
sind  bei  schwerer  Scharlachdiphtherie  die  Erfolge  jeder  örtlichen  Be- 
handlung unsicher  und  in  der  Regel  soll  man  die  Kinder  mit  quälenden 
oder  gar  nachteiligen  Manipulationen  verschonen.  Von  der  BEHRiNGschen 
Serumtherapie  ist  bei  der  gewöhnlichen  >Scharlachdiphthcrie€  kein  Er- 
folg zu  erwarten.  Nur  wenn  es  sich  um  eine  Komplikation  mit  echter 
Diphtherie  handelt,  ist  eine  Heilseruminjektion  unbedingt  anzuraten. 
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Bei  gleichzeitiger  Naseiierkrani^ung  ist  vor  allem  fleißiges  Ausspttlen 
und  Ausspritzen  der  Nase  bei  vomübergebeugtem  Kopfe  auszuführen. 
Sorgfältig  ist  auf  den  etwaigen  Eintritt  einer  Otitis  zu  achten.  Es  unter- 
liegt leider  keinem  Zweifel,  daß  gerade  hierbei  von  seiten  der  Arzte  oft 
Unterlassungssunden  begangen  werden.  Rechtzeitiges  Ausspülen  der 
Ohren,  unter  Umständen  Lufteinblasungen  in  die  Trommelhöhle  und 
Parazentese  des  Trommelfells  können  manches  Unheil  verhüten. 

Stärkere  Drüsenerkrankungen  am  Halse  gehen,  wie  erwähnt,  sehr 
häufig  in  Eiterung  Über  und  müssen  dann  chirurgisch  behandelt  werden. 
Eisumschläge  werden  meist  schlechter  vertragen  als  warme  Umschläge 
(gewärmte,  mit  Kleie  gefüllte  Kissen  oder  Breiumschläge). 

Bei  anhaltendem  höheren  Fieber  mit  gleichzeitigen  stärkeren  AUge- 
meinsyraptomen,  besonders  von  Seiten  des  Nervensystems,  ist  eine  maß- 
volle Kaltwasserbeliandiung  beim  Scharlach  dringend  zu  empfehlen.  Die 
Bäder  brauchen  selten  kälter  als  27— 30®  C  zusein;  sie  sind  etwa  zwei- 
bis  dreimal  täglich  anzuwenden.  Bei  stärkeren  Nervenstörungen  sind  im 
Bade  kalte  Übergießungen  anzuordnen,  ebenso  bei  ungenügender  Respi- 
ration. Statt  der  Bäder  lassen  sich  auch  feuchte  Einwicklungen  mit  Vor- 
teil anwenden.  Innerliche  Antipyretika  (Antipyrin)  sind  meist  entbehrlich, 
können  aber  in  der  Praxis  nicht  ganz  umgangen  werden. 

Auf  das  Verhalten  des  Herzens  ist  sorgfältig  zu  achten.  Bei  hoher 
Pulsfrequenz  wendet  man  eine  Eisblase  aufs  Herz  an.  Bei  eintretender 
Herzschwäche  ist  Koffein,  Tinctura  Strophanti,  Wein  u.  dgl.  anzuordnen, 
bei  drohendem  Kollaps  sind  Kampferinjektionen  am  wirksamsten.  —  Bei 
den  leichteren  skarlatinösen  Gelenkentzündungen  sind  Aspirin  und  Anti- 
pyrin oft  von  guter  symptomatischer  Wirkung.  In  schwereren  Fällen 
lassen  sie  freilich  im  Stich. 

Der  ScharUichnephritis  vorzubeugen,  sind  wir  durch  kein  Mittel  im- 
stande. Die  ärztliche  Vorsicht  erfordert  es  dringend,  um  den  Verdacht 
des  Verschuldens  nicht  hervorzurufen,  in  jedem  Falle  von  vornherein  auf 
die  Möglichkeit  ihres  Eintritts  hinzuweisen  und  Erkältungen  und  Diät- 
fehler möglichst  za  vermeiden.  Die  Behandlung  der  Nephritis  und  der 
davon  abhängigen  Folgezustände  ist  in  dem  Abschnitt  über  Nierenkrank- 
heiten (Bd.  II)  ausführlich  dargestellt.  Die  wesentlichsten  Mittel  bestehen 
in  der  Darreichung  von  Milchdiät  und  der  Anwendung  warmer  resp. 
heißer  Bäder  und  Einwicklungen.  —  Alle  sonstigen  Komplikationen  des 
Scharlachs  müssen  in   üblicher  Weise  symptomatisch  behandelt  werden. 

Auch  bei  ungestörter  Rekonvaleszenz  müssen  die  Scharlachkranken 
meist  3—4  Wochen  im  Bette  liegen  bleiben.  Nach  vollendeter  Ab- 
schuppung ist  die  Haut  durch  warme  Bäder  gründlich  zu  reinigen. 

Wegen  der  Gefährlichkeit  der  Krankheit  ist  bei  jedem  Erkrankungs- 
falle in  einer  Familie  die  Isolierung  und,  wenn  möglich,  die  vollständige 
Entfernung  der  übrigen  Kinder  durchaus  zu  verlangen  und  bei  Nicht- 
befolgung  dieses  Rates  jede  Verantwortlichkeit  für  etwaige  weitere  Er- 
krankungen und  deren  Folgen  abzulehnen.  Alle  Gegenstände,  mit  denen 
der  Kranke  in  Berührung  gekommen  ist  (Wäsche,  Kleider,  Spielsachen) 
sind  entweder  ganz  zu  zerstören  oder  gründlich  zu  desinfizieren.  Auch 
das  Krankenzimmer  muß  nach  Beendigung  der  Krankheit  gründlich  ge- 
reinigt, ausgelüftet  und  desinfiziert  werden. 
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Fünftes  Kapitel. 
Masern. 

(Morbilli,) 

Ätiologie.  Gegenüber  dem  heimtückischen  Scharlach  stellen  die 
Masern  eine  viel  gutartigere,  auch  von  den  Eltern  meist  nur  wenig  ge- 
ftirchtete  Kinderkrankheit  dar.  Die  Verbreitung  der  Krankheit  und  die 
Empfänglichkeit  für  dieselbe  ist  eine  so  allgemeine,  daß  dieJMasern  als 
ein  fast  unvermeidliches,  aber  auch  leicht  zu  ertragendes  Übel  gelten. 
In  der  Tat  gibt  es  verhältnismäßig  wenige  Menschen,  welche  die  Masern 
nicht  durchmachen  müssen,  und  daß  Erwachsene  so  viel  seltener  daran 
erkranken,  als  Kinder,  hat  wohl  nur  darin  seinen  Grund,  daß  die  meisten 
älteren  Personen  eben  schon  als  Kinder  die  Krankheit  gehabt  haben. 
Ein  zweimaliges  Erkranken  desselben  Menschen  an  den  Masern  kann 
vorkommen,  gehört  aber  sicher  zu  den  größten  Seltenheiten. 

Die  Masern  treten  meist  epidemisch  auf  Sporadische  Fälle,  wie  sie 
beim  Scharlach  zu  jeder  Zeit  vorkommen,  gehören  zu  den  Ausnahmen. 
Die  rasche  Ausbreitung  der  einmal  ausgebrochenen  Krankheit  ist  eine 
Folge  der  großen  Kontagiosität  derselben.  Erkrankt  ein  Kind  einer 
Familie  an  den  Masern,  so  erkranken  auch  die  anderen  Kinder  fast 
immer  daran.  Auch  durch  gesunde  Personen  und  durch  Gegenstände, 
mit  welchen  Masernkranke  in  Berührung  gekommen  sind,  kann  die  An- 
steckung vermittelt  werden,  obwohl  dies  nicht  gerade  häufig  der  Fall  ist. 
Das  vorauszusetzende  spezifische  Maserngift  und  die  nähere  Art  der 
Übertragung  desselben  sind  uns  noch  nicht  bekannt.  Indessen  erscheint 
es  am  wahrscheinlichsten,  daß  das  Maserngift  durch  Mund  und  Nase  ein- 
geatmet wird  und  daher  auch  gewöhnlich  zuerst  in  den  Respirations- 
wegen (s.  u.)  seine  Wirkungen  entfaltet.  —  Durch  Inipfmig  gesunder 
Kinder  mit  dem  Blute  oder  mit  Sekretflüssigkeiten  von  Masernkranken 
kann  die  Krankheit  künstlich  hervorgerufen  werden. 

Krankheitsverlauf  und  Symptome.  Die  Dauer  des  Inkuhations- 
stadiums  ist  bei  den  Masern  eine  ziemlich  regelmäßige.  Sie  beträgt 
10  Tage  bis  zum  Beginn  der  ersten  Krankheitssymptome  und  13 — 14  Tage 
bis  zum  Ausbruch  des  Exanthems.  Diese  Zahlen  sind  besonders  durch 
Beobachtungen  von  Panum  auf  den  Faröerinseln  bei  Gelegenheit  der 
ersten  Einschleppung  von  Masern  auf  diese  Inseln  festgestellt  worden. 
Besondere  Prodromalsijmptome,  abgesehen  von  einigen  kleineren  Tempe- 
ratursteigerungen, kommen  während  der  Inkubationszeit  in  der  Regel 
nicht  vor.  Nach  10  Tagen  beginnt,  meist  plötzlich,  das  Initiahtadium^) 
der  Krankheit,  und  zwar  mit  einer  raschen  Fiebersteigerung  bis  39 — 40^  C. 
Zugleich  treten  die  charakteristischen  katarrhalischen  Erscheinungen  der 
Masern  auf:  Katarrh  der  Nase  (Schnupfen),  kenntlich  durch  die  reich- 
liche Nasensekretion,  durch  das  häufige  Niesen,  zuweilen  auch  durch 
Nasenbluten,  mehr  oder  minder  starke  Konjunktivitis^  kenntlich  durch 
die  Lichtscheu,  die  Rötung   und    stärkere  Tränensekretion   der  Augen, 

1)  Wir  halten  die  Bezeichnung  »Initialstadium«  für  richtiger,  als  die  Bezeichnung 
>Prodromalstadiam<.  Die  »Prodromalsymptome«  sind  die  ersten  leichten  Krankheits- 
erscheinungen während  der  Inkubationszeit  einer  Infektionskrankheit.  Die  Symptome 
der  Masern  vor  Ausbruch  des  Exanthems  gehören  doch  schon  zur  entwickelten 
Krankheit 
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und  endlich  Zeichen  eines  meist  mäßigen  Katarrhs  der  oberen  Lufhvcge^ 
wodurch  die  Stimme  mehr  oder  weniger  stark  belegt  wird  und  ein  häufig 
recht  charakteristischer,  heiserer,  zuweilen  fast  bellender  Husten  entsteht. 
Daneben  ist  das  Allgemeinbefinden  gestört,  die  Kinder  sind  unruhig, 
haben  Kopfschmerzen  und  wenig  Appetit.  Kleinere  Kinder  werden  durch 
die  Sehleimanhäufung  in  der  Nase  und  im  Kehlkopf  recht  gequält.  — 
Schon  am  zweiten  oder  auch  erst  am  dritten  Krankheitstage  tritt  in  den 
meisten  Fällen  an  der  Schleimhaut  des  weichen  und  harten  Gaumens 
das  sehr  charakteristische  ^initiale  Schkimhautexantkem^  auf,  bestehend 
in  zirka  linsengroßen  oder  noch  größeren  unregelmäßigen  roten  Flecken. 
Ungefähr  zu  derselben  Zeit  oder  sogar  noch  früher  sieht  man  an  der 
Innenfläche  der  Wängenschleimhaut  gegenüber  den  Backenzähnen  kleine 
punktförmige,  wie  weiße  Schüppchen  aussehende  Flecken  (sogenannte 
KovLiKsche  Flecken),  die  oft  von  einem  roten  Hol  umgeben  sind. 

Die  Initialerscheinungen  dauern,  wie  gesagt,  3 — 4  Tage.  Dann  be- 
ginnt der  Ausbruch  des  Exanthems,  das  ErupOonssiadium  der  Masern. 
Der  eigentliche  MasernausscJdag  beginnt  fast  stets  im  Gesichte,  auf  den 
Wangen,  auf  der  Stirn,  um  den  Mund  herum  (im  Gegensatz  zu  der  cha- 
rakteristischen Blässe  des  Kinnes  beim  Scharlach)  und  breitet  sich  von 
da  aus  rasch  abwärts  auf  den  ganzen  übrigen  Körper  aus.  Der  Aus- 
schlag besteht  im  Anfange  aus  kleinen,  den  Follikeln  entsprechenden 
Knötchen,  welche  sich  aber  bald  mit  einem  blaßroten,  leicht  erhabenen 
Hofe  umgeben  und  vielfach  ineinander  übergehen.  So  entstehen  kleinere 
und  größere,  ganz  flache  Quaddeln  von  sehr  unregelmäßig  gezackter,  rund- 
licher oder  eckiger  Form,  die  sich  vielfach  berühren,  aber  meist  immer 
noch  kleinere  normale  Hautstellen  zwischen  sich  lassen.  Innerhalb  der 
einzelnen  Quaddeln  bleiben  die  kleinen  follikulären  Knötchen  sichtbar. 

Mit  dem  Beginn  des  Ausschlags  steigt  das  in  den  letzten  Tagen 
des  Initialstadiums  gewöhnlich  gering  gewordene  Fieber  wieder  hoch  an, 
bis  ca.  auf  40—40,5°.  In  IV2 — 2  Tagen  hat  das  Exanthem  seine  volle 
Entwicklung  und  größte  Ausbreitung  erreicht.  So  lange  halten  auch  das 
Fieber  und  die  katarrhalischen  Erscheinungen  an.  Zuweilen  findet  man 
eine  leichte  allgemeine  Lymphdrüsenschwellung.  Dann  erfolgt  eine  meist 
rasche,  fast  kritische  Entfieberung^  während  das  Exanthem  nach  kurzem 
Blütestadium  erst  allmählich  in  den  folgenden  2—3  Tagen  abblaßt.  Damit 
lassen  auch  die  katarrhalischen  Erscheinungen  nach;  auf  der  Haut  be- 
ginnt eine  mehr  oder  weniger  starke  Abschuppung  der  Epidermis,  die 
fast  nie  lamellös,  wie  beim  Scharlach,  sondern  kleinschuppig,  »kleien- 
förmig«  ist.  Nach  8—10  Tagen  befinden  sich  die  Kranken,  wenn  die 
Masern  normal  verlaufen,  in  voller  Genesung. 

Nach  dieser  übersichtlichen  Darstellung  des  gewöhnlichen  Verlaufes 
müssen  wir  noch  einige  vorkommende  Symptome  und  Komplikationen 
etwas  näher  besprechen. 

Das  Fieber  (s.  Fig.  8)  der  Masern  zeigt,  wie  schon  aus  dem  Gesagten 
hervorgeht,  einen  ziemlich  typischen  Verlauf.  Es  beginnt  mit  einer  ziem- 
lich hohen  und  raschen  Steigerung  am  Anfange  der  Krankheit.  Am 
Morgen  des  zweiten  Tages  findet  meist  eine  tiefe,  manchmal  sogar  zur 
Norm  gehende  Remission  statt.  In  den  letzten  zwei  Tagen  des  Initial- 
stadiums ist  das  Fieber  mäßig,  fast  nie  so  hoch,  wie  am  Anfange.  Mit 
dem  Ausbruche  des  Ausschlags  tritt  eine  neue  rasche  und  meist  höhere 
Steigerung  als  im  Anfange  ein,  so  daß  man  also  sehr  wohl  zwei  Fieber- 
perioden, das  Initialfieber  und  das  Eruptionsfteber^  unterscheiden  kann. 
Letzteres  dauert  aber  nur  kurze  Zeit  und  hält,  wie  beim  Scharlach,  wäh- 
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rend  der  ganzen  Dauer  des  Ausschlags  au.  Es  fällt  kritisch  ab,  wenn 
das  Exanthem  seine  Blüte  erreicht  hat.  Kleinere  Steigerungen  kommen 
freilich  in  den  folgenden  1 — 2  Tagen  zuweilen  noch  vor.  Ein  höheres,^ 
noch  länger  andauerndes  Fieber  weist  aber  stets  auf  eingetretene  Kom- 
plikationen, besonders  von  Seiten  der  Respirationsorgane,  hin. 

Das  Exantheniy  dessen  bei  weitem  häufigste  Form  oben  beschrieben 
ist,  kann  unter  Umständen  mannigfache  Verschiedenheiten  darbieten. 
Manchmal  ist  es  nur  rudimentär  entwickelt.  Zuweilen  fängt  es  nicht, 
wie  gewöhnlich,  im  Gesichte,  sondern  an  einer  anderen  Körperstelle  an, 
was  meistens  als  Anzeichen  eines  auch  sonst  anomalen  Falles  gilt.  Die 
einzelnen  Flecke  können  kleiner,  als  gewöhnlich,  sein  und  ganz  getrennt 
voneinander  bleiben  (Morbäli  papulosi).  In  anderen  Fällen  ist  der  Aus- 
schlag so  konfluierend  (Morbilli  confltientes),  daß  er  dem  Scharlachexanthem 
ähnlich  wird.  Bläschmbüdmigeri  (Morbilli  vesiculosi)  sieht  man  zuweilen, 
aber  viel  seltener,  als  beim  Scharlach.  Hämorrhagische  Masern  kommen 
auch  vor,  doch  handelt  es  sich 
meist  nur  um  kleine  kapilläre  Blu- 
tungen bei  sonst  durchaus  gutarti- 
gem Verlaufe.  Freilich  sind  auch 
sehr  seltene  Fälle  von  bösartigem 
Verlaufe  mit  allgemeiner  hämorrha- 
gischer Diathese ,  ähnlich  dem  hä- 
morrhagischen Scharlach,  beschrie- 
ben worden  (sogenannte  »schwarze 
Masern«).  Neben  dem  eigentlichen 
Masernexanthem  zeigen  sich  zu- 
weilen auf  der  Haut  auch  andere 
Ausschläge,  so  namentlich  Herpes, 
Urticaria,  Pusteln  u.  dgl. 

Die  Pulsfrequenz  ist  bei  den 
Masern  im  allgemeinen  nicht  so 
stark  erhöht  wie  beim  Scharlach. 
MüzschweUung  ist,  wenn  überhaupt, 
nur  in  geringem  Grade  nachweisbar. 
Im  Blut  findet  man  in  der  Hegel 
keine  ausgesprochene  Leukozytose. 

Die  Komplikationen  der  Masern  stellen  meist  Steigerungen  oder  ab- 
norme Formen  und  Ausbreitungen  derjenigen  Erkrankungen  dar,  welche 
auch  bei  dem  gewöhnlichen  leichten  Krankheitsverlaufe  beobachtet  werden. 
Ähnlich  wie  beim  Scharlach  (s.  d.)  handelt  es  sich  auch  hierbei  häufig 
nicht  mehr  um  die  Wirkungen  des  uraprttnglichen  Maserngiftes  selbst, 
sondern  um  sekundäre  Infektionen.  Gegentiber  der  großen  Mehrzahl  der 
leicht  und  normal  verlaufenden  Fälle  kommen  aber  schwerere  Komplika- 
tionen bei  den  Masern  viel  seltener  vor  als  beim  Scharlach.  Nur  einzelne 
Epidemien  zeichnen  sich  durch  einen  bösartigen  Charakter  aus. 

Manchmal  entwickeln  sich  schwere  Augenerkrankungen,  so  besonders 
blenorrhoische  Konjunktivitis,  Keratitis,  Iritis. 

Stärkere  Entzündungen  der  Schleimhaut  der  Nase,  des  Rachens  und 
des  Kehlkopfes  können  den  Krankheitsverlauf  in  die  Länge  ziehen.  Die- 
selben sind  häufig  nur  Steigerungen  des  gewöhnlichen  Katarrhs  dieser 
Schleimhäute.  Mittelohrentxündwigen  kommen  ebenfalls  zuweilen  vor. 
Eine  heftigere  Laryngitis,  mit  stärkerer  Schwellung  der  befallenen  Teile, 
kann  viele  Beschwerden  und  sogar  Stenosenerscheinungen  (»Pseudokrupp«) 
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Fig.  8. 
Beispiel  der  Fieber1rar?e  bei  Masern. 
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hervorrufen.  Auch  kruppöse  und  diphtken'sche  Prozesse  im  Rachen  und 
Kehlkopfe  entwickeln  sich  zuweilen  [Masemdiphthetie),  Letztere  ist  zwar 
viel  seltener,  als  die  Scharlachdiphtherie,  kann  aber  den  gleichen  trau- 
rigen Verlauf  nehmen.  Erwähnenswert  ist,  daß  gerade  bei  den  Masern 
zuweilen  echter  Larynxkrupp  ohne  gleichzeitige  Rachenerkrankung  be- 
obachtet wird. 

Die  bei  weitem  häufigste  und  beachteuswerteste  Komplikation  der 
Masern  besteht  jedoch  in  dem  Auftreten  schwerer  Lunge?ierscheinungen, 
Die  gewöhnliche  leichte  Masernbronchitis  wird  stärker,  steigt  bis  in  die 
kleinen  Bronchien  herab  [kapilläre  Bronchitis)  und  führt  dann  meistens 
zu  mehr  oder  weniger  ausgedehnten  »lobulären«  katarrhalischen  Pneu- 
monien (s.  d.).  Nach  Kösteu  entsteht  die  Masernpneumonie  durch  eiue 
entzündliche  Kernwucherung  um  die  kleinen  Bronchien  herum,  wobei  sie 
sich  meist  per  contiuuitatem  längs  den  Ästchen  der  Lungenarterie  auf 
die  benachbarten  Alveolen  fortsetzt.  Sie  ist  also  eine  > kleinknotige«, 
aber  keine  eigentlich  lobuläre  Pneumonie.  —  Zu  diagnostizieren  ist  die 
Masernpneumonie,  wenn  auf  den  Lungen  verbreitetes,  reichliches  Rasseln 
bei  gleichzeitig  fortdauerndem  Fieber  und  bei  ausgesprochenen  Respira- 
tionsbeschwerden (Husten,  Dyspnoe,  Cyanose)  nachweislich  ist.  Die  Per- 
kussion gibt  nur  bei  stärkerer  Konfluenz  der  einzelnen  Herde  eine  deut- 
liche Dämpfung.  Viel  seltener,  als  die  lobulären  Pneumonien,  kommt 
echte  lobidäre  Icruppöse  Pneumonie  vor,  die  auf  einen  oder  einige  Lappen 
beschrankt  bleibt,  mit  hohem  Fieber  verläuft  und  zuweilen  mit  einer  aus- 
gesprochenen Krise  endigt. 

Die  erwähnten  Lungenerscheinungen  treten  meist  auf  der  Höhe  der 
Krankheit  auf  und  dauern  nach  dem  Abblassen  des  Exanthems  fort.  Sie 
können  wochenlang  die  Rekonvaleszenz  verzögern.  In  anderen  Fällen 
scheinen  die  Masern  anfänglich  normal  zu  verlaufen,  die  Temperatur  ist 
schon  gefallen,  und  dann  erst  beginnt  neues  Fieber  und  stellen  sich 
schwere  Störungen  von  selten  der  Lunge  ein.  Dieselben  sind  stets  als 
eine  ernsthafte  Komplikation  aufzufassen,  welche  namentlich  bei  schwäch- 
lichen Kindern  unter  den  Erscheinungen  der  Ateminsuffizienz  oder  auch 
durch  allgemeine  Erschöpfung  zum  Tode  führen  kann.  —  Inwieweit  es 
sich  bei  den  Masernpneumonien  um  direkte  Wirkungen  des  Maserngiftes 
selbst  oder  um  sekundäre  Infektionen  (mit  Streptokokken,  Diplokokken 
u.  a.)  handelt,  läßt  sich  zurzeit  noch  nicht  sicher  unterscheiden. 

Zuweilen  kommen  schwerere  Darmej scheinungen  bei  den  Masern 
vor,  namentlich  stärkere,  durch  einen  Darmkatarrh  bedingte  Durch- 
fälle. Charakteristisch  für  die  Masern  ist  es,  daß  diese  Durchfälle  in 
schwereren  Fällen  eine  ausgesprochene  dysenterische  Be8chafi*enheit  (blut- 
und  schleimhaltige  Stühle)  annehmen  können,  eine  Erscheinung,  welche 
meist  auf  der  Entwicklung  einer  follikulären,  ulzerösen  Dickdarmerkrankung 
beruht. 

In  einzelnen  Fällen  treten  gelegentlich  noch  andere  Komplikationen 
auf,  die  alle  aufzuzählen  unmöglich  ist.  Nephritis  kommt  vor,  aber  un- 
gemein viel  seltener  als  beim  Scharlach.  Einfache  Albuminurie  auf  der 
Höhe  der  Krankheit  beobachtet  man  häufiger.  Sie  hat  aber  meist  keine 
besondere  klinische  Bedeutung.  Als  eine  für  die  Masern,  wie  es  scheint, 
charakteristische,  aber  sehr  seltene  Komplikation  ist  noch  das  Auftreten 
einer  Gangrän  der  Wange,  einer  sogenannten  Noma,  zu  erwähnen. 

Verlaufseigentttmlichkeiten  sind  bei  den  Masern  ungleich  seltener 
als  beim  Scharlach.  Doch  sieht  man  zuweilen  auch  hier  einerseits  un- 
gewöhnlich leichte  (rudimentäre)  Fälle,  in  denen  entweder  das  Exanthem 
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oder  die  sonstigen  Lokalerscheinungen  auffallend  gering  sind  und  ander- 
seits abnorm  sckivere  Erkrankungen.  Letztere  zeichnen  sich  durch  die 
ungewöhnliche  Höhe  oder  die  Dauer  des  Fiebers,  durch  die  schweren 
Allgemeinerscheinungen  und  nervösen  Symptome,  außerdem  durch  das 
frühe  Auftreten  von  Komplikationen  aus.  Man  hat  solche  Fälle  als  » typhöse 
Masern*  bezeichnet.  Die  schwere  Form  der  hämorrhagischen  Masern  ist 
schon  oben  erwähnt. 

Bemerkenswert  ist  die  klinische  Beziehung,  welche  die  Masern  zu 
einigen  anderen  Infektionskrankheiten  haben,  zum  Keuchhusten  und  zur 
Tvberkidose,  Nicht  nur  kommen  in  wechselnder  Reihenfolge  Masern  und 
Keuchhusten  (s.  d.)  bei  demselben  Individuum  kurx  nacheinander  vor, 
sondern  auch  ganze  Epidemien  beider  Krankheiten  herrschen  nicht  selten 
gleichzeitig.  Ebenso  ist  die  Tuberkuhse  als  eine  klinisch  wichtige  Nach- 
krankkeit  der  Masern  zu  erwähnen.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  hierbei 
fast  stets  um  Kinder,  die  schon  vor  der  Erkrankung  an  den  Masern  einen 
tuberkulösen  Herd  (Lymphdrüsen,  Lungen)  im  Körper  hatten,  dessen  wei- 
tere Ausbreitung  durch  die  Masern  angefacht  und  befördert  wird.  Manch- 
mal mag  freilich  auch  erst  durch  die  Masernerkrankung  die  Disposition 
zur  Infektion  mit  Tuberkelbazillen  hervorgerufen  werden. 

Die  Diagnose  der  Masern  wird,  wie  bei  den  übrigen  akuten  Exan- 
themen, vorzugsweise  aus  der  Hauterkrankung  gestellt,  natürlich  unter 
Berücksichtigung  der  gleichzeitigen  übrigen  Symptome  (Fieber,  katarrha- 
lische Erscheinungen).  Persönliche  Erfahrung  schärft  den  Blick  mehr  als 
die  ausftlhrlichsten  Beschreibungen.  Während  des  Initialstadiums  kann 
man  die  Krankheit  mit  einiger  Bestimmtheit  nur  dann  vermuten,  wenn  ge- 
rade eine  Epidemie  herrschend  ist.  Sind  aber  neben  den  charakteristischen 
katarrhalischen  Erscheinungen  das  oben  erwähnte  Schleimhautexanthem 
am  Gaumen  oder  die  KoPLiKschen  Flecken  an  der  Wangen  Schleimhaut 
sichtbar,  so  ist  die  Diagnose  der  Masern  schon  sicher.  —  Zu  bedenken 
ist,  daß  masemähnliche  Ausschläge  auch  bei  anderen  Erkrankungen  vor- 
kommen, so  besonders  bei  den  Röteln,  beim  Scharlach,  dem  exanthema- 
tischen  Typhus,  im  Beginn  der  Pocken,  bei  sekundärer  Lues  (Roseola), 
und  endlich  manchmal  nach  gewissen  Arzneimitteln  (vor  allem  Antipyrin, 
femer  Terpentin,  Kopaivabalsam  u.  a.).  In  zweifelhaften  Fällen  machen 
die  übrigen  Symptome,  vor  allem  aber  der  weitere  Verlauf  der  Krankheit, 
die  sichere  Entscheidung  möglich. 

Prognose.  Wie  gut  im  allgemeinen  die  Prognose  bei  den  Masern 
ist,  haben  wir  schon  oben  hervorgehoben.  Doch  muß  hier  nochmals 
erwähnt  werden,  daß  nicht  alle  Epidemien  den  gleichen  gutartigen  Cha- 
rakter zeigen,  und  daß  die  Möglichkeit  von  Komplikationen  und  nament- 
lich die  Gefahr  schwererer  Lungenerkrankungen  in  jedem  Masernfalle  im 
Auge  behalten  werden  müssen. 

Therapie.  Masernkranke  sollen  im  allgemeinen  wärmer  gehalten 
werden  als  Scharlachkranke.  Auch  in  den  scheinbar  leichtesten  Fällen 
sind  die  Kinder  bis  zur  beendeten  Abschuppung  im  Bette  zu  behalten. 
Wegen  der  anfänglich  meist  bestehenden  Lichtscheu  ist  das  Kranken- 
zimmer etwas  zu  verdunkeln.  Normale  Fälle  verlaufen  so  ohne  jeden 
besonderen  therapeutischen  Eingriff  in  günstiger  Weise.  Beachtung  ver- 
dienen aber  immer  die  katarrhalischen  Erscheinungen,  da  eine  Vernach- 
lässigung derselben  sicher  zu  einer  Steigerung  derselben  führen  kann.  Die 
Hauptsache  hierbei  ist  Reinlichkeit:  regelmäßige  Reinigung  der  Augen,  der 
Nasenhöhle  und  der  Mundhöhle  durch  Waschungen  und  Ausspülungen  mit 
lauem  Wasser. 
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Treten  trotzdem  einzelne  Erkrankungen  in  schwererer  Form  auf, 
oder  entwickeln  sieb  Komplikationen,  so  müssen  dieselben  besonders  be- 
rücksichtigt werden.  Schwerere  Äugenericrankungen  sind  nach  den  üb- 
lichen ophthalmologischen  Regeln  zu  behandeln.  Die  Therapie  der  etwaigen 
kruppösen  Rachenr  und  KMkopferkrankung  geschieht  in  der  später  ge- 
nauer zu  besprechenden  Weise.  Gegen  schwerere  Lungenerkrankungen 
sind  lauwarme  Bäder^  unter  Umständen  mit  kühleren  Übergießungen, 
das  beste  Mittel.  Sehr  zweckmäßig  sind  auch  die  kalten  Mnudcklungen^ 
wie  wir  dies  bei  der  Besprechung  der  katarrhalischen  Pneumonien  später 
noch  näher  erörtern  werden.  Die  Hauptaufgabe  des  Arztes  bei  der  Be- 
handlung der  Masern  besteht  aber  darin,  dem  Eintritt  dieser  Komplika- 
tionen möglichst  vorxubeugen.  Innere  Mittel  von  einigermaßen  sicherer 
Wirksamkeit  gegen  die  Lungenerkrankung  kennen  wir  nicht.  Nur  selten 
wird  man  sich  bei  starker  Schleimanhäufang  in  den  Bronchien  zur  Dar- 
reichung eines  Brechmittels  entschließen.  Als  Ezpektorantien  sind  Ipeca- 
cuanha,  Liq.  Ammonii  anisat.  u.  a.  zu  versuchen.  Entwickeln  sich  schwerere 
Darmerscheinungen,  so  muß  man  zuweilen  kleine  Opiumdosen,  unter  Um- 
ständen auchKalomel,  Tannalbin,  Bismuthum  subnitricum  u.a.  anwenden. — 
Daß  neben  jeder  sonstigen  Behandlung  der  Kräftezustand  der  Kranken 
durch  Verabfolgung  von  Bouillon,  Milch,  Eiern  u.  dgl.  möglichst  zu  er- 
halten ist,  braucht  kaum  besonders  erwähnt  zu  werden.  Auch  nach  dem 
Ablauf  der  Krankheit  sind  die  Kinder  noch  mindestens  2 — 3  Wochen  sehr 
in  acht  zu  nehmen. 

Eine  strenge  Prophylaxis  gegen  die  Masernerkrankung  wird  bei  der 
in  der  Regel  zu  erwartenden  Leichtigkeit  der  Erkrankung  nicht  an- 
gewandt. Erkrankt  ein  Kind  in  einer  Familie,  so  ist  es  für  die  Iso- 
lierung der  übrigen  Kinder  meist  schon  zu  spät  und  für  die  Familie 
selbst  von  Vorteil,  wenn  alle  Kinder  gleichzeitig  die  doch  meist  unver- 
meidliche Krankheit  durchmachen.  Nur  bei  kleineren  Kindern  unter 
2  Jahren,  bei  schwächlichen  Kindern  und  beim  Ausbruch  bösartiger  Fälle 
ist  eine  Isolierung  notwendig. 


Sechstes  Kapitel. 
Röteln. 

{Rid)eolae,) 

Die  ßöteln  sind  eine  den  Masern  ähnliche,  von  diesen  aber  spezi- 
iisch  verschiedene  Krankheit,  welche  früher  freilich  oft.  mit  Masern  (viel- 
leicht auch  mit  Scharlach)  verwechselt  worden  ist.  Über  die  Sonder- 
stellung kann  aber  jetzt  nach  den  Beobachtungen  von  Steiner,  Thomas 
u.  a.  kein  Zweifel  mehr  herrschen,  da  in  der  Tat  Epidemien  vorkommen, 
in  denen  alle  Fälle  die  den  Röteln  zugeschriebenen  charakteristischen 
Eigentümlichkeiten  zeigen.  Der  beste  Beweis  für  die  Eigenartigkeit  der 
Rubeolen  liegt  darin,  daß  Kinder,  welche  diese  »Röteln«  durchgemacht 
haben,  später  nicht  selten  an  echten  Masern  erkranken  und  daß  um- 
gekehrt bei  einer  Rötelnepidemie  auch  solche  Kinder  erkranken,  die  schon 
die  Masern  gehabt  haben.  Im  einzelnen  Falle  kann  es  freilich  oft  sehr 
schwierig  sein,  zu  unterscheiden,  ob  es  sich  um  Röteln  oder  um  einen 
leichten  Masemfall  handelt.  Geleugnet  kann  aber  die  Existenz  der  Röteln 
als  einer  selbständigen  Krankheitsform  nur  von  solchen  werden,  die  sie 
niemals  gesehen  haben. 
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Nach  etwa  2— 3  wöchentlicher  Inkubation  beginnt  die  Krankheit  mit 
dem  Ausbntche  des  Exanthems,  das  sich  gewöhnlich  zuerst  im  Gesicht 
bemerkbar  macht.  Initialerscheinnngen  (etwas  Husten,  Niesen  u.  dgl.), 
welche  dem  Auftreten  des  Ausschlags  vorhergehen,  fehlen  ganz  oder 
dauern  höchstens  einen  halben  Tag.  Das  Exanthem  hat  entschiedene 
Ähnlichkeit  mit  dem  Masernausschlage,  ist  aber  kleinfleckiger.  Die  ein- 
zelnen Flecke  sind  oft  nur  linsengroß,  selten  größer,  dabei  von  rundlicher 
oder  eckiger  Form,  aber  nur  ausnahmsweise  so  zackig  und  unregelmäßig 
gestaltet,  wie  die  Masernflecke.  Sie  sind  im  ganzen  Gesichte,  am  Kopfe, 
am  Rumpfe  und  an  den  Extremitäten  sichtbar,  blaßrot  oder  auch  ziem- 
lich intensiv  rot,  sehr  wenig  erhaben  und  zeigen  nur  geringe  Neigung, 
miteinander  zu  verschmelzen.  In  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  auf  den 
Flecken  kleine  Bläschen.  Zuweilen  kommt  auch,  wie  bei  den  Masern, 
im  Anfang  eine  leichte  fleckige  Rötung  am  Gaumen  vor.  Nach  3—4  Tagen 
blaßt  das  Rötelnexanthem  ab.  Eine  deutliche  Abschuppung  findet  meist 
nicht  statt. 

Andere  Krankheitserscheinungen,  außer  dem  Ausschlage,  treten  bei 
den  Rubeolen  nur  in  sehr  geringem  Grade  hervor.  Fieber  scheint  in 
manchen  Fällen  ganz  zu  fehlen.  Meist  besteht  aber  1—2  Tage  eine 
leichte  Temperaturerhöhung  bis  höchstens  39,0".  Außerdem  beobachtet 
man  neben  dem  Exanthem  Zeichen  eines  mäßigen  Katarrhs  der  Conjunc- 
tivae,  der  Nase,  des  Rachens  und  des  Larynx,  bestehend  in  etwas  Licht- 
scheu, in  geringem  Schnupfen  und  Husten.  Häufig  schwellen  die  Hais- 
und Naekenlymphdrttsen  ein  wenig  oder  sogar  in  stärkerem  Grade  an. 
Das  Allgemeinbefinden  ist  gewöhnlich  in  so  geringem  Grade  gestört,  daß 
die  Kinder  kaum  im  Bette  zu  halten  sind.  Schwerere  Komplikationen 
kommen  fast  nie  vor. 

Die  Prognose  der  Röteln  ist  demgemäß  als  durchaus  günstig  zu  be- 
zeichnen und  die  Anwendung  einer  besonderen  Therapie  ist  unnötig. 


Siebeutes  Kapitel. 
Pocken. 

(Blattei^.     Variola,  Variolois,) 

Ätiolo^e.  Schon  seit  Jahrhunderten  bekannt,  wenn  auch  früher 
vielfach  mit  anderen  Krankheiten  verwechselt  und  zusammengeworfen^), 
sind  die  Pocken  eine  der  geftirchtetsten  akuten  Infektionskrankheiten, 
die  auf  ihren  früheren  Seuchezügen  Tausende  von  Opfern  gefordert  hat. 
Erst  nach  der  Entdeckung  der  prophylaktischen  Impfung  und  nach  der 
immer  mehr  und  mehr  sich  ausbreitenden  Einführung  derselben  hat  die 
Krankheit  wenigstens  einen  großen  Teil  ihrer  Schrecken  verloren. 

Trotz  vielfacher  Arbeiten  (L.  Pfeiffer,  Güarnieri,  Wasilewski 
u.  a.)  sind  die  spezifischen  Erreger  der  Pocken  noch  nicht  mit  Sicherheit 
bekannt.  Doch  spricht  manches  dafür,  daß  die  sogenannten  Guaunieri- 
schen  Körperchen,  kleine  protoplasmatische  Gebilde  in  der  Umgebung  der 
Pockenpusteln,  als  Protozoen  aufzufassen  sind  und  die  Erreger  der  Variola 
und  Vakzine  darstellen.     Sie  lassen  sich  vor  allem  konstant  nachweisen 


1)  Die  für  die  Pocken  noch  jetzt  ^gebräuchlichen  Namen  small-pox  und  petite- 
veröle  weisen  auf  die  frühere  Vermengung  mit  der  Syphilis  hin,  die  man  als  »große 
Pocken  bezeichnete. 
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in  den  charakteristischen  Impfpasteln,  die  durch  Verimpfung  von  Pocken- 
pustelinhalt auf  die  Kaninchenhornhaut  entstehen  (Jürgens). 

Die  Disposition  zu  den  Pocken,  insofern  sie  nicht  durch  die  Vakzi- 
nation (s.  u.)  eine  Verminderung  erfahren  hat,  ist  eine  allgemein  ver- 
breitete. Die  Krankheit  kommt  bei  fast  allen  Völkern  und  in  jedem 
Alter,  auch  schon  während  des  Uterinlebens,  vor.  Frauen  sollen  während 
der  Schwangerschaft  und  während  des  Wochenbettes  eine  besondere  Nei^ 
gnng  zur  Erkrankung  haben.  Dagegen  sollen  Patienten,  die  an  einer 
anderen  akuten  Infektionskrankheit  (Scharlach,  Masern,  Typhus]  leiden, 
während  dieser  Zeit  vor  einer  Ansteckung  mit  Pocken  ziemlich  sicher 
sein,  eine  Regel,  die.,  aber  in  dieser  Allgemeinheit  gewiß  nicht  richtig  ist. 
—  Ein  einmaliges  Überstehen  der  Pocken  gewährt  in  fast  allen  Fällen 
Schutz  gegen  eine  nochmalige  Erkrankung. 

Die  Erkrankung  an  den  Pocken  erfolgt  stets  durch  Übertragung  des 
Giftes  von  einer  bereits  kranken  Person  auf  eine  gesunde.  Das  Krank- 
heitsgift haftet  jedenfalls  am  meisten  an  den  erkrankten  Körperteilen, 
insbesondere  am  Eiter  der  Pockenpusteln  und,  wenn  diese  bereits  ein- 
getrocknet sind,  an  den  Krusten  und  Schüppchen  der  Haut.  Doch  ist 
die  Krankheit  auch  schon  in  den  früheren  Stadien  ansteckend,  noch  ehe 
es  znr  Ausbildung  der  Pusteln  kommt,  ja  nach  einzelnen  Beobachtungen 
vielleicht  sogar  schon  während  des  Inkubationsstadiums.  Jedenfalls  ist 
das  Pockengift  sehr  »flüchtiger  Naturc,  d.  h.  teilt  sich  leicht  der  Luft 
in  der  Umgebung  des  Kranken  mit,  da  nicht  nur  die  Berührung  des 
letzteren,  sondern  zuweilen  schon  der  bloße  Aufenthalt  in  dessen  Nähe 
eine  Erkrankung  an  Pocken  zur  Folge  hat.  Jn  vielen  Fällen  vermag 
man  freilich  die  nähere  Art  und  Weise  der  Übertragung  nicht  festzu- 
stellen, da  die  letztere  außer  durch  unmittelbare  Kontagion  auch  durch 
Gegenstände  und  Gerätschaften,  mit  welchen  ein  Kranker  in  Berührung 
kam,  vermittelt  werden  kann  (Infektion  durch  die  Wäsche  Pockenkranker 
u.  a.).  Auch  die  Leichen  Pockenkranker  sind  noch  ansteckend,  wie  über- 
haupt viele  Erfahrungen  für  die  große  Widerstandsfähigkeit  (»Tenazität«)  des 
Pockengiftes  sprechen.  Die  nähere  Art  der  Infektion  ist  noch  nicht  ge- 
nügend bekannt.  Am  wahrscheinlichsten  ist  es,  daß  das  Krankheitsgift 
mit  der  Inspirationsluft  eingeatmet  wird. 

Die  Übertragbarkeit  der  Krankheit  durch  direkte  Impfung  mit  dem 
Inhalte  der  Pockenpusteln  auf  gesunde  Menschen  (angeblich  auch  auf 
AtFen  und  andere  Tiere)  ist  sicher  nachgewiesen  worden.  Ob  auch 
Impfungen  mit  dem  Blute  Pockenkranker  wirksam  sind,  ist  noch  zweifel- 
haft. In  die  Sekrete  (Speichel,  Schweiß,  Harn,  Milch)  scheint  der  In- 
fektionsstoff nicht  unmittelbar  überzugehen. 

Krankheitsverlauf.  Variola  und  Variolois.  Das  Inkubationsstadiuyn 
bei  den  Pocken  beträgt  in  der  Regel  13—14  Tage,  zuweilen  eine 
noch  etwas  kürzere  Zeit.  Während  dieses  Stadiums  fehlen  Prodromal- 
erscheinungen  meist  ganz  oder  sind  in  unbedeutendem  Grade  vorhanden. 

Die  Krankheit  selbst  beginnt  plötxlich  mit  meist  sehr  charakteristi- 
schen Anfangssymptomen:  Schüttelfrost^  Fieber^  Kopfschmerzen  und 
sehr  heftigen  Kreuxschmerxen,  Nur  in  verhältnismäßig  seltenen  Fällen 
fehlt  eins  oder  das  andere  dieser  Symptome  oder  ist  gering.  Die  AU- 
gemeinerscheinungen  können  sehr  schwer  sein:  trockene  Zunge,  Be- 
nommenheit, Schlaflosigkeit  Delirien.  Das  Fieber  dauert  während  der 
nächsten  Tage  in  heftiger  Weise  fort.  Der  Puls  ist  stark  beschleunigt. 
Daneben  besteht  meist  vollständige  Appetitlosigkeit^  nicht  selten  kommt 
Erbrechen  vor.   Der  Stuhl  ist  angehalten,  seltener  durchfällig.   Manchmal 
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tritt  eine  leichte  Angina  auf,  in  den  Lungen  entwickelt  sich  zuweilen 
eine  geringe  Bronchitis.  Die  Müx  ist  in  den  meisten  schwereren  Fällen 
angeschwollen,  der  Harn  häufig  etwas  eiweißhaltig.  Auffallend  oft  tritt 
bei  erkrankten  Frauen  die  Menstruation  (rechtzeitig  oder  zu  früh)  ein. 
Auf  der  Haut  findet  man  von  dem  eigentlichen  Pockenexanthem  noch 
nichts,  wohl  aber  vom  zweiten  Krankheitstage  an  nicht  selten  andere 
charakteristische  Exantheme,  die  man  als  Initialexantheme  der  Pocken 
(engl.  Bash)  bezeichnet.  Dieselben  sind  entweder  ein  mehr  diflfuses  oder 
mehr  fleckiges,  am  Rumpfe  und  an  den  Extremitäten  (besonders  an  deren 
Streckseite)  in  verschiedenem  Maße  ausgebreitetes  Erythem  oder  ein 
kleinfleckiger j  hämorrhagischer  Ausschlag,  welcher  vorzugsweise  in  der 
ünterbauchgegend  und  an  den  Innenflächen  der  Oberschenkel  (im  soge- 
nannten Sckenkeldreieck  Simons)  oder  auch  an  den  Seitenflächen  des 
Rumpfes  und  den  Oberarmen  auftritt.  Die  Erytheme  verschwinden  bald 
wieder,  die  hämorrhagischen  Flecken  bleiben  dagegen  längere  Zeit 
sichtbar.  Beide  Formen  des  Initialexanthems  kommen  auch  miteinander 
kombiniert  vor. 

Die  Dauer  des  eben  geschilderten  Anfangsstadiums  beträgt  ge- 
wöhnlich 3  Tage.  Schwere  Erscheinungen  während  desselben  schließen 
einen  späteren  gutartigen  Verlauf  nicht  aus,  leichte  Erscheinungen  sind 
aber  stets  ein  günstiges  Zeichen. 

Am  Ende  des  dritten  oder  am  vierten  Krankheitstage  beginnt  unter 
ausgesprochenem  Herabgehen  des  Fiebers  die  Entwicklung  der  eigentlichen 
Pockenbildung  auf  der  Haut:  das  Stadium  eruptionis.  Während  dieser 
Zeit  zeigt  sich  ein  deutlicher  Unterschied  in  den  einzelnen  Fällen,  welcher 
zwar  durchaus  nicht  eine  ganz  scharfe  Grenze  hat,  aber  immerhin  auf- 
fallend genug  ist,  um  die  Aufstellung  zweier  Typen  der  Pockenerkran- 
kungen zu  rechtfertigen.  Wir  meinen  die  Sonderung  der  Pocken  in  eine 
schwere  Form  [Variola  vera)  mit  reichlichem  Exanthem,  entwickelter 
Pustelbildung  auf  der  Haut  und  einem  davon  abhängigen  zweiten  Fieber- 
stadium, d^m  Stadium  suppurationis,  und  in  eine  leichte  Form  ( Vaiiolois) 
mit  viel  spärlicherem  Ausschlag  und  mit  geringem  oder  meist  ganz  fehlen- 
dem Eiterungsfieber,  Diese  beiden  Formen  müssen  wir  jetzt  gesondert 
besprechen. 

1.  Die  Variola  vera.  Die  Pockeneruption  beginnt  fast  immer 
zuerst  im  Gesicht  (Stirn)  und  am  behaarten  Kopfe,  etwas  später  tritt 
sie  am  Rumpfe  und  an  den  Armen,  zuletzt  m  den  Beinen  auf.  Sie  be- 
ginnt in  der  Form  kleiner  roter  Stippchen  und  Fleckchen,  welche  in 
etwa  2  Tagen  zu  kleinen  Knötchen  sich  entwickeln  [Stadium  floritionis]. 
Fährt  man  mit  der  Hand  über  dicht  stehende,  entwickelte  Pockenknöt- 
chen hin,  so  empfindet  man  ein  eigentümlich  weiches,  sammetartiges 
Geftihl.  Auf  der  Spitze  dieser  Knötchen  bildet  sich  ein  kleines  Bläschen, 
welches  an  Ausdehnung  immer  mehr  und  mehr  zunimmt,  dessen  Inhalt 
immer  trüber  und  eitriger  wird,  bis  schließlich  am  6.  Tage  nach  der 
Eruption,  also  am  9.  Krankheitstage,  die  Entwicklung  der  eigentlichen 
Pockenptisteln  vollendet  ist  [Stadium  suppurationis).  Dieselben  zeigen 
in  der  Regel  auf  ihrer  Höhe  eine  kleine  Delle,  den  sogenannten  ^Pocken- 
nobel*,  und  sind  von  einem  roten  Saume,  dem  *Halo<,  umgeben.  Wo 
die  Pocken  besonders  dicht  stehen,  so  namentlich  im  Gesicht,  da  ist  auch 
die  dazwischenliegende  Haut  diflfus  geschwollen  und  sind  die  örtlichen 
Beschwerden  (brenijender  Schmerz)  sehr  bedeutend...  Das  Gesicht  wird 
äußerst  entstellt,  die  Augen  können  oft  infolge  des  Ödems  gar  nicht  ge- 
öfi'net  werden.    Besonders  stark  sind  häufig  auch  die  Hände,  namentlich 
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die  Handrücken  befallen,  ferner  alle  Hantstellen,  welche  vorher  irgend 
einer  Schädlichkeit  ausgesetzt  waren  (Kleiderdruek,  Einreibungen  u.  dgl.}. 
Am  Rumpfe  stehen  die  Pusteln  fast  niemals  so  dicht  aneinander,  wie  im 
Gesicht  und  an  den  Händen.  —  Bemerkenswert  ist,  dali  häufig  wäh- 
rend 2—3  Tagen  neuß  Nachschübe  von  Pocken-Effloreszenzen  auftreten. 

Gleichzeitig  mit  der  Pockeneruption  auf  der  Haut,  oder  sogar  etwas 
früher,  entwickeln  sich  ganz  entsprechende  Ausschläge  auch  auf  den 
Schleimhäuten,  Insbesondere  treten  dieselben  auf  der  Schleimhaut  der 
Mund-  und  Kachenhöhle,  auf  der  Zunge,  auf  dem  weichen  Gaumen,  in 
der  Nasenhöhle,  ferner  im  Kehlkopfe,  in  der  Trachea,  im  oberen  Öso- 
phagus, selten  und  spärlich  auch  in  der  Vagina  und  im  Mastdarme  auf. 
Es  entwickeln  sich  hier  aber  keine  eigentlichen  Pusteln,  sondern  infolge 
der  Mazeration  der  obersten  Schichten  kleine,  durch  Konfluenz  zuweilen 
größer  werdende  oberflächliche  Oeschioüre.  Die  Beschwerden,  welche 
durch  die  Pockeneruption  in  der  Mund-  und  Kachenhöhle  hervorgerufen 
werden,  sind  selbstverständlich  sehr  beträchtlich.  Die  Pocken  im  Larynx 
machen  sich  durch  Heiserkeit,  zuweilen  sogar  durch  stenotische  Erschei- 
nungen bemerkbar. 

Wie  erwähnt,  tritt  mit  dem  Beginn  des  Exanthems  eine  sehr  deut- 
liche Ermäßigung  des  Fiebers  ein,  wobei  aber  bei  der  Variola  vera  die 
normale  Eigenwärme  nicht  oder  nur  vorübergehend  erreicht  wird.  Auch 
die  übrigen  Krankheitserscheinungen,  vor  allem  die  Kopf-  und  Kreuz- 
schmerzen lassen  nach.  Mit  dem  Beginn  der  Suppuration  tritt  aber  eine 
neue  Fiebersteigerung  und  damit  auch  eine  neue  Verschlimmerung  des 
Allgemeinzustandes  ein.  Jetzt  ist  die  Zeit  der  gefürchteten  schweren 
Delirien,  während  welcher  die  Kranken  streng  überwacht  werden  müssen, 
um  Unglücksfälle  zu  verhüten,  ferner  auch  die  Zeit  der  möglicherweise 
eintretenden  Komplikationen  (s.  u.). 

Am  12.  oder  13.  Krankheitstage  beginnt  das  Stadium  der  Eintrock- 
nung des  Exanthems  [Stadium  exsiccationis).  Der  eitrige  Inhalt  der  zum 
Teil  geplatzten  Pusteln  vertrocknet  zu  gelblichen  Borken,  die  Haut 
schwillt  ab,  und  wenige  Tage  später  beginnen  die  Krusten  und  Borken 
sich  abzustoßen.  Mit  dem  Beginne  der  Eintrocknung  läßt  auch  das 
Fieber  nach,  die  örtlichen  wie  die  allgemeinen  Beschwerden  werden 
immer  geringer,  der  Kranke  tritt  in  die  Rekonvaleszenz  ein.  Oft  ist  die 
Heilung  der  Pockenpusteln  mit  einem  äußerst  heftigen  Jucken  verbunden. 
Nach  vollendeter  Abstoßung  der  Borken,  d.  i.  etwa  nach  3—4  Wochen, 
bleiben  auf  der  Haut  pigmentierte  Stellen  zurück,  welche  erst  nach 
Monaten  verschwinden.  In  allen  Fällen,  in  denen  die  Kutis  selbst  durch 
die  Eiterung  in  ausgedehnter  Weise  zerstört  war,  kann  die  Heilung  nur 
durch  Narbenbildung  zustande  kommen.  So  entstehen  die  bekannten, 
durch  das  ganze  spätere  Leben  hindurch  sichtbar  bleibenden  Pocken- 
narben. Sehr  häufig  tritt  nach  Ablauf  der  Krankheit  ein  fast  völliger 
Verhtst  des  Kopfhaares  ein,  welcher  zwar  oft,  aber  nicht  immer  durch 
einen  neuen  Nachwuchs  ersetzt  wird. 

2.  Die  Variolois.  Die  Variolois  ist  keine  von  der  Variola  vera 
irgendwie  wesentlich  verschiedene  Krankheit,  sondern  stellt  nur  eine 
leichtere  Form  des  Pockenprozesses  dar.  Eine  scharfe  Grenze  zwischen 
den  beiden  genannten  Formen  gibt  es,  wie  gesagt,  nicht.  Am  häufig- 
sten beobachtet  man  die  Variolois  bei  Leuten,  deren  Disposition  für  die 
Pockenerkrankung  durch  die  Vakzination  (s.  u.)  herabgesetzt  ist. 

Wie  schon  erwähnt,  kann  man  aus  dem  Verhalten  der  Krankheit 
während  des  Initialstadiums  noch  nicht  mit  Bestimmtheit   entscheiden, 
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ob  sich  eine  Variola  vera  oder  eine  Variolois  entwickeln  werde.  Beson- 
ders leichte  Änfangserscheinungen  erlauben  zwar  meist,  die  letztere  zu 
vermuten  und  ebenso  gilt  das  Auftreten  des  oben  erwähnten  erythema- 
tösen  Initialexanthems  tllr  ein  in  dieser  Beziehung  prognostisch  günstiges 
Zeichen. 

Bald  nach  dem  Beginn  der  Pockeneruption  ist  aber  die  Entschei- 
dung fast  immer  sicher  zu  treffen.  Bei  der  Variolois  ist  die  Eruption 
spärlicher  oder  sogar  ganz  vereinzelt.  Sie  zeigt  häufig  Unregelmäßig- 
keiten und  beginnt  durchaus  nicht  immer,  wie  bei  der  Variola  vera,  im 
Gesicht,  sondern  häufig  auch  am  Rumpfe.  Die  einzelnen  Effloreszenzen 
unterscheiden  sich  in  keiner  Beziehung  von  denen  der  Variola  vera.  Oft 
aber  kommt  es  vor,  daß  sie  nicht  alle  Stadien  bis  zur  starken  Eiterung 
durchmachen,  sondern  schon  vorher  sich  wieder  zurttckbilden.  Zuweilen 
spricht  man  in  solchen  Fällen,  wo  bloß  Knötchen  oder  Bläschen  ent- 
stehen, von  einer  Variolois  verrucosa  resp.  miliaris.  Mit  der  Spärlichkeit 
und  der  geringeren  Pustelbildung  des  Exanthems  hängt  es  zusammen, 
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Fig.  9. 
Beispiel  der  Fieberkorre  bei  Variola  vera. 

daß  bei  der  Variolois  ein  Suppuratimisfieber  ganz  fehlt  oder  nur  ange- 
deutet ist.  Gewöhnlich  fällt  die  Temperatur  mit  dem  Ausbruche  des 
Exanthems  in  kritischer  Weise  zur  Norm  und  bleibt  dann  dauernd  normal. 
Die  Eintrocknung  beginnt  oft  schon  am  8. — 10.  Krankheitstage,  so  daß 
also  die  Gesamtdauer  der  Krankheit  bei  der  Variolois  wesentlich  kürzer 
ist  als  bei  der  Variola  vera.  Schwerere  Komplikationen  kommen  nur 
sehr  selten  vor.  Pocken entwicklung  auf  den  Schleimhäuten  findet  auch 
bei  der  Variolois  häufig  statt,  aber  ebenfalls  im  ganzen  spärlich  und  nur 
in  geringem  Grade. 

Fieberverlauf,  Erscheinungen  von  Seiten  einzelner  Organe 
und  Komplikationen. 

1.  Fieber  (s.  Fig.  9).  Im  Initialstadium  steigt  die  Temperatur,  wie 
erwähnt,  meist  rasch  unter  ausgebildetem  Schüttelfrost  in  die  Höhe  und 
erreicht  während  der  nächsten  Tage  sehr  gewöhnlich  40—41°  C.  Am 
3. — 6.  Krankheitstage,  mit  der  Entwicklung  der  ersten  Knötchen,  sinkt 
sie  und  erreicht  nun  bei  der  Variolois  rasch  und  dauernd  die  Norm. 
Bei  der   Variola  vera  geschieht  der  Abfall  dagegen  langsamer,  unvoll- 
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Ständiger,  und  mit  dem  Beginn  der  Eiterung  fängt  die  Temperatur  von 
neuem  an  zu  steigen.  Die  Heftigkeit  dieses  SuppuratioTisßebers  steht 
meist  in  direktem  Verhältnis  zu  der  Stärke  der  Hauterkrankung.  Unter 
mannigfachen  Schwankungen  beträgt  die  Dauer  des  Suppurationsfiebers 
in  schweren  Fällen  selten  weniger  als  eine  Woche,  Temperaturen  von 
40°  und  mehr  werden  oft  erreicht.  Dann  gehen  die  Temperaturen  lytisch 
herunter.  Bei  eintretendem  Tode  beobachtet  man  zuweilen  äußerst  hohe 
Temperatursteigerungen,  bis  auf  42—43°  C. 

2.  Haut.  Das  makroskopische  Verhalten  der  Pockeneruption  ist 
bereits  oben  beschrieben.  Es  erübrigt  uns  noch,  die  histologischen  Ver- 
hältnisse kurz  zu  erwähnen.  Die  ersten  nachweisbaren  Veränderungen 
finden  sich  in  den  Zellen  der  tieferen  Schichten  des  Rete  Malpighi.  Durch 
die  Einwirkung  des  Pockengiftes  sterben  die  Zellen  ab,  quellen  unter 
dem  Einflüsse  der  aus  den  Gefäßen  des  Papillarkörpers  austretenden 
Lymphe  auf  und  verwandeln  sich  in  schollige,  homogene,  kernlose  Ge- 
bilde (»Koagulationsnekrose«  nach  Weigert).  Die  immer  reichlicher 
werdende  Lymphe  drängt  die  Epithelien  immer  mehr  auseinander,  so  daß 
letztere  dadurch  schließlich  zu  Fäden  und  Membranen  umgewandelt 
werden,  welche  ein  deutliches  Maschenwerk  in  dem  Pockenbläschen 
bilden.  Daher  kommt  es,  daß  beim  Anstechen  eines  solchen  Bläschens 
nie  der  ganze  Inhalt  desselben  auf  einmal  entleert  werden  kann.  Mit 
der  Flüssigkeit  treten  zugleich  in  reichlicher  Menge  weiße  Blutkörperchen 
aus  den  Gefäßen  aus,  welche  den  Inhalt  des  Bläschens  schließlich,  in 
Eiter  verwandeln.  Durch  Wucherungsvorgänge  der  umgebenden,  gesunden 
Epithelien  bildet  sich  die  Erhebung  der  Randteile,  während  die  abge- 
storbene Partie  in  der  Mitte  einsinkt,  wodurch  die  Pockendelle  entsteht. 
Schmilzt  auch  ein  Teil  des  Papillarkörpers  selbst  durch  Eiterung  ein,  so 
kann  die  Heilung  nur  durch  Narbenbildung  erfolgen,  während  beim  Be- 
schränktbleiben des  Prozesses  auf  das  Epithel  eine  völlige  liegeneration 
und  somit  eine  völlige  Wiederherstellung  der  normalen  Haut  stattfindet. 

Als  sekundäre,  in  der  Haut  zuweilen  vorkommende  Komplikationen 
sind  noch  zu  erwähnen:  größere  Abszesse,  Phlegmonen,  Erysipele,  Oangrän 
und  Decubitus.  Alle  diese  Prozesse  hängen  nicht  mehr  unmittelbar  von 
dem  eigentlichen  Pockengifte  ab. 

3.  Respirationsorgane.  Auch  die  Veränderungen  in  den  Bespirations- 
Organen  sind  nur  zum  Teil  Wirkungen  des  spezifischen  Pockenprozesses, 
zum  anderen  Teile  sekundäre  Affektionen,  deren  häufiges  Entstehen  ge- 
rade bei  den  Pocken  leicht  verständlich  ist  (vgl.  das  Kapitel  tiber  lobu- 
läre Pneumonie).  In  ersterer  Hinsicht  ist  das  Vorkommen  echter  Pocken^ 
eruptumen  im  Kehlkopf,  in  der  Trachea  und  in  den  gröberen  Bronchien 
zu  erwähnen.  Im  Anschluß  an  diese  entwickeln  sich  aber  sehr  häufig 
leichtere  oder  schwere  sekundäre  Erkrankungen:  täxeröse  Proxesse  im 
Larynx,  welche  sogar  zu  einer  Perichondritis  la7*yngea  und  Olottisödem 
fähren  können,  femer  diffuse  Bronchitis,  lobuläre,  oft  sehr  ausgedehnte 
Äspirationspneunwnien,  zuweilen  begleitet  von  Pleuritis.  —  Besonders 
bemerkenswert  ist  aber  die  bei  den  Pocken  nicht  seltene  Entwicklung 
auch  von  lobären  kruppösen  Pneumonien.  Ob  diese  ebenfalls  sekundärer 
Natur  sind  oder  von  der  Wirkung  des  Pockengiftes  unmittelbar  abhängen, 
ist  noch  unbekannt. 

4.  Digestionsapparat.  Echte  Pocken  entwickeln  sich,  wie  erwähnt, 
häufig  in  der  Mund-  und  Rachenhöhle  und  ebenso  auch  im  oberen  Öso- 
phagus. Auf  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  werden  dieselben  nicht 
beobachtet.    Die  zuweilen  vorkommenden  stärkeren  Dw^chfäUe  beruhen 
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auf  katarrhalischeii  Erkrankungen  des  Darmes.  Selten  sieht  man  auch 
dysenterische  Erkrankungen.  Die  Pockeneruption  in  der  Mund-  und 
Rachenhöhle  führt  nicht  selten  zu  schweren  sekundären  Erkrankungen: 
eitrige  Otitis^  Parotitis,  diphtheritische  Rackenerkrankungen  u.  a.  —  Die 
MiU  ist  bei  den  Pocken  fast  regelmäßig  beträchtlich  geschwollen,  in  ge- 
ringerem Grade  auch  die  Leber. 

5.  Zirkulationsapparat  Abgesehen  von  den  leichten  parenchymatösen 
Veränderungen  des  Herzmuskels,  wie  sie  bei  fast  allen  schweren  Infek- 
tionen vorkommen,  sind  anatomische  Erkrankungen  des  Herzens  selten. 
Zuweilen  findet  sich  eine  leichte  (wohl  stets  sekundäre)  Endokarditis 
(s.  d.).     Etwas  häufiger  beobachtet  man  Perikarditiden, 

6.  Sinnesorgane,  Auf  den  Augenlidern  und  der  Konjunktiva  kommen 
echte  Pockenpusteln  vor.  In  der  späteren  Zeit  der  Variola  können  sich 
KeratitiSy  Iritis  und  Chorioiditis  entwickeln. 

Die  verhältnismäßig  häufigen  Erkrankungen  des  Ohres,  vor  allem 
eitrige  Mittelohrentzündungen,  sind  bereits  erwähnt. 

5.  Oelenkschwellungen  treten  im  Suppurationsstadium  nicht  selten  auf, 
besonders  in  den  Schultern  und  Knien,  ebenso  Periostitiden. 

8.  Nervensystem,  Während  für  die  schweren  nervösen  Störungen 
zur  Zeit  der  Krankheit  selbst  ein  anatomisches  Substrat  fehlt,  kommen 
nach  Ablauf  der  Pocken  zuweilen  spinale  Ei^krarümngen  unter  dem  Bilde 
von  Lähmungen  oder  Ataxien  vor,  als  deren  Ursache  in  einigen  Fällen 
Westphal  zahlreiche  zerstreute  Entzündungsherde  im  Rückenmark  nach- 
gewiesen hat  Auch  encephalitische  Prozesse  sind  im  Anschluß  an 
Pocken  beobachtet  worden,  ebenso  in  einzelnen  Fällen  neuritische  Läh- 
mungen, 

9.  Albuminurie  ist  bei  schweren  Erkrankungen  ziemlich  häufig, 
echte  Nephritis  dagegen  eine  ziemlich  seltene  Komplikation.  —  Bei 
Schwangeren,  welche  an  Variola  erkranken,  tritt  sehr  leicht  Abortus  resp. 
Frühgeburt  ein.  Auch  die  lebend  geborenen  Kinder  sterben  meist  bald 
nach  der  Geburt. 

Verlanfsanomalien.  Abgesehen  von  den  beiden  bisher  besprochenen 
typischen  Formen  kommen  anomal  verlaufende  Fälle  in  mannigfaltiger  Weise 
vor.  Zunächst  abnorm  leichte  Fälle  mit  fast  fehlenden  Initialerscheinungen 
oder  auch  mit  fehlendem  oder  nur  undeutlichem  Ausschlag  (Febtis  rario- 
losa  sine  exanthemate).  Die  richtige  Deutnng  derartiger  Erkrankungen 
ist  nur  zur  Zeit  einer  herrschenden  Epidemie  unter  Berücksichtigung  der 
ätiologischen  Verhältnisse  möglich.  Femer  gibt  es  auch  Abortivfälle  mit 
schweren  Anfangssvmptomen,  aber  auffallend  rascher  Abheilung. 

Wichtiger  sind  jedoch  die  abnorm  schweren  Fälle.  Hierher  gehört 
zunächst  die  Variola  confluens,  welche  eigentlich  nur  die  stärkste  Ent- 
vricklung  des  typischen  Pockenprozesses  darstellt.  Nach  meist  schon 
sehr  heftigen  Initialerscheinungen  bricht  ohne  erheblichen  Nachlaß  des 
Fiebers  ein  nach  Hunderten  von  Knötchen  zählendes  Pockenexanthem 
aus,  welches  namentlich  im  Gesicht  und  an  den  Händen  die  Haut  später 
in  eine  ausgedehnte  eiternde  Fläche  verwandelt  Die  örtlichen  Be- 
schwerden, sowie  die  Heftigkeit  des  Fiebers  und  der  AUgemeinerscbei- 
nungen,  namentlich  der  nervösen  Symptome,  erreichen  den  höchsten 
Grad.  Zugleich  findet  eine  besonders  reichliche  Pockeneruption  auf  den 
Sehleimhäuten  statt.  Häufig  stellen  sich  die  oben  erwähnten  Komplika- 
tionen von  Seiten  der  einzelnen  Organe  ein.  Der  Ausgang  ist  oft  ein 
tödlicher,  die  etwaige  Genesung  durch  langwierige  Nachkrankheiten  nicht 
selten  verzögert. 


72  Akute  allgemeine  Infektionskrankheiten. 

Die  bösartigste  anomale  Form  stellen  die  hämorrhagischen  Pocken 
dar,  mit  welchem  Namen  aber  mehrere  verschiedene  Pockenformen  be- 
a^eichnet  werden.  Zunächst  kann  unter  Umständen  jede  Pockeneraption 
mehr  oder  weniger  stark  hämorrhagisch  werden,  ohne  daß  hierdurch  an 
sich  das  Gesamtbild  der  Krankheit  wesentlich  geändert  wird.  Ein  der- 
artiges Verhalten  sieht  man  besonders  bei  alten  Leuten,  bei  Kachek- 
tischen,  bei  Potatoren  u.  dgl.  Femer  gibt  es  aber  auch  eine  sehr  schwere, 
meist  rasch  tödliche  Form  der  Pocken,  bei  welcher  gewöhnlich  nach 
einem  schon  durch  besondere  Heftigkeit  der  Erscheinungen  ausgezeich- 
neten Initialstadium  die  reichliche  Eruption  von  Pocken  bald  hämorrhagisch 
loird  und  daneben  auch  Blutungen  in  den  Schleimhäuten  und  den  inneren 
Organen  auftreten  [schwär xe  Blattern^  Variola  haemorrhagica  pustulosa 
nach  CußSCHMANN). 

Davon  verschieden,  wenn  auch  durch  Übergangsformen  verbunden, 
ist  aber  diejenige  Form  der  hämorrhagischen  Pocken,  bei  welcher  die 
akute  hämorrhagische  Diathese  schon  im  Initialstadium  der  Krankheit 
ausbricht  und  fast  stets  schon  vor  der  Eruption  des  eigentlichen  Pocken- 
exanthems zum  Tode  flihii;.  Diese  fürchterlichste  Form  der  Pocken  be- 
zeichnet man  meist  als  Purpura  variohsa,  Ihre  Hinzugehörigkeit  zu  den 
Pocken  wird  mit  Sicherheit  nur  durch  die  ätiologischen  Verhältnisse  be- 
gründet. Sonst  wäre  sie  von  gewissen  anderen  akuten  septischen  Pro- 
zessen gar  nicht  zu  trennen.  Sie  befällt  besonders  kräftige,  jugendliche 
Personen.  Frost,  Kopfschmerzen  und  Kreuzschmer^en  bilden  auch  hier 
die  Anfangssymptome.  Schon  am  2.  oder  3.  Krankheitstage  bilden  sich 
aber  Hauthämorrhagien,  welche  mit  fast  sichtlicher  Schnelligkeit  wachsen 
und  namentlich  in  der  Unterbauchgegend  am  ausgebreitetsten  werden. 
Dazu  kommen  Blutungen  in  die  Augenlider,  Conjunctivae,  Mund-  und 
Rachenhöhle  und,  wie  die  Sektion  zeigt,  auch  zahlreiche  Blutungen  in  den 
inneren  Organen.  Der  Tod  erfolgt  unter  den  schwersten  Allgemein- 
crscheinun^en,  selten  später  als  am  5.  oder  6.  Krankheitstage. 

Diagnose.  So  sicher  in  allen  ausgebildeten  Fällen  die  Diagnose  der 
Pocken  gestellt  werden  kann,  so 'schwierig,  ja  unmöglich  ist  oft  die  Ent- 
scheidung im  Beginn  der  Krankheit  oder  auch  im  Beginn  des  Ausschlags. 
Ein  sich  entwickelnder  Variolenausschlag  kann  namentlich  mit  papulösen 
Masern,  mit  exanthematischem  Typhus,  mit  luetischen  Ausschlägen  und 
mit  gewissen  Formen  von  beginnendem  Erythema  exsudativum  verwechselt 
werden.  In  zweifelhaften  Fällen  wird  man  nicht  bloß  die  Erscheinungen 
von  Seiten  der  Haut,  sondern  auch  die  übrigen  Symptome  in  Betracht 
ziehen  müssen,  und  oft  kann  erst  durch  die  weitere  Beobachtung  die 
sichere  Diagnose  gestellt  werden.  Inwieweit  die  Überimpfung  auf  die 
Kaninchenhornhaut  und  der  Nachweis  der  GuARXJERischen  Körperchen 
(s.  0.)  entscheidend  ist,  müssen  weitere  Untersuchungen  lehren. 

Prognose.  Die  meisten  in  prognostischer  Hinsicht  wichtigen  Tat- 
sachen sind  bereits  hervorgehoben  worden.  Es  mag  noch  einmal  daran 
erinnert  werden,  daß  im  Anfangsstadium  die  Prognose  des  Einzelfalles 
meist  noch  unentschieden  bleiben  muß.  Leichte  Initialerscheinungen,  das 
erythematöse  Initialexanthem  gelten  als  prognostisch  günstige  Momente. 
Im  Floritionsstadium  entscheidet  zunächst  die  Keichlichkeit  des  Ausschlags 
über  die  Schwere  der  Erkrankung.  Die  individuellen  Verhältnisse  (Alter, 
Konstitution,  Potatorium  usw.)  kommen  selbstverständlich  ebenfalls  in  Be- 
tracht. Die  Gefahr  der  konfluierenden  Pocken  und  die  durchaus  un- 
günstige Prognose  der  echten  hämorrhagischen  Pocken  sind  ebenfalls 
bereits  hervorgehoben  worden.    Dxq  Mortalität  schwankt  in  den  einzelnen 
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Epidemien  sehr  bedeutend.  Als  Durchschnittszahl  kann  man  etwa  15 — 30^ 
annehmen.  Daß  die  Sterblichkeit  an  den  Pocken  nach  Einftihrung  der 
Schutzpockenimpfung,  infolge  des  Seltenerwerdens  der  schweren  Formen, 
bedeutend  abgenommen  hat,  unterliegt  keinem  Zweifel. 

Therapie.  1.  Prophylaxis.  Vakunation,  Wie  bei  allen  anderen  an- 
steckenden Krankheiten  kann  nur  die  möglichste  Isolierung  der  Pocken- 
kranken die  Ausbreitung  der  Krankheit  beschränken.  In  den  Epidemien 
der  neueren  Zeit  hat  man  daher  auch  durch  Einrichtung  besonderer 
Pockenspitäler  dieser  Forderung  nach  Möglichkeit  zu  entsprechen  ver- 
sucht. Femer  sind  alle  Gerätschaften,  mit  denen  ein  Pockenkranker  in 
Berührung  kam,  seine  Kleider,  Betten  usw.  sorgsamst  zu  desinfizieren, 
am  besten  durch  die  Anwendung  hoher  Hitzegrade. 

Außer  diesen  auch  bei  vielen  anderen  Krankheiten  angewandten 
Vorsichtsmaßregeln  kennen  wir  aber  gegen  die  Pocken  noch  ein  beson- 
deres prophylaktisches  Verfahren,  welches  auf  einer  der  merkwürdigsten 
Tatsachen  im  Gebiete  der  Infektionskrankheiten  beruht:  die  prophylak- 
tische Impfung,  Schon  lange  mußte  es  auffallen,  daß  ein  einmaliges 
Überstehen  der  Krankheit  eine  große  Sicherheit  gegen  eine  neue  An- 
steckung gewährt.  Man  kam  daher  auf  den  Gedanken,  Kinder  absicht- 
lich der  Ansteckungsgefahr  auszusetzen,  um  sie  für  ihr  späteres  Leben 
vor  den  Pocken  zu  schützen.  Auch  ein  wirkliches  Einimpfen  der  Pocken 
soll  in  Indien  und  China  schon  lange  geübt  worden  sein  und  wurde  im 
Jahre  1717  zuerst  von  einer  Engländerin,  der  Lady  Montague,  an  ihrem 
eigenen  Sohne  mit  Erfolg  angewandt.  Diese  Methode  der  Variolation 
konnte  aber  keine  sehr  große  Bedeutung  gewinnen,  da  die  Impfpocken 
in  nicht  seltenen  Fällen  selbst  tödlich  verliefen  und  ihrerseits  wieder  zu 
einer  weiteren  Verbreitung  der  Krankheit  auf  dem  Wege  der  Ansteckung 
Anlaß  gaben.  Da  erschien  im  Jahre  1798  eine  Schrift  von  dem  eng- 
lischen Wundarzt  Edward  Jknner,  in  welcher  derselbe  zum  ersten  Male 
der  medizinischen  Welt  eine  Tatsache  mitteilte,  die  den  Landleuten  seines 
Heimatsortes  schon  bekannt,  von  Jenneu  aber  zuerst  wissenschaftlich 
festgestellt  und  in  ihrer  ungemeinen  Wichtigkeit  erkannt  worden  war. 
An  den  Zitzen  und  dem  Euter  der  Kühe  kommt  nicht  selten  eine  pocken- 
ähnliche Erkrankung  vor.  Diese  ^Variola  vaccina*  stellt  anscneinend 
ein  örtliches  Leiden  dar  und  kann  auf  die  Haut  des  Menschen  leicht 
übergeimpft  werden.  Dabei  entwickeln  sich  dann  an  den  Impfstellen 
ebenfalls  Vakzinepusteln,  die  fast  ausnahmslos  ohne  erheblichere  Störung 
des  übrigen  Körpers  wieder  abheilen,  und  die  so  vakzinierten  Personen 
zeigen  nun  dieselbe  Immunität  gegen  eine  Pockene)^kranhmg,  ivie  Leute, 
welche  die  Variola  selbst  durchgemacht  haben.  Diese  jENNERsche  Angabe 
wurde  bald  allerorten  bestätigt  und  führte  zu  der  immer  mehr  und  mehr 
sich  ausbreitenden  Methode  der  prophylaktischen  Vakzination.  Die  all- 
gemeine Schutzpockenimpfung  ist  gegenwärtig  schon  in  einigen  Staaten 
gesetzlich  eingeführt,  und  gegen  ihre  Segnungen  kann  nur  mangelnde 
Sachkenntnis  oder  beklagenswertes  Vorurteil  noch  ankämpfen. 

Eine  ganz  ausreichende  Erklärung  für  die  Wirksamkeit  der  Schutz- 
pockenimpfung läßt  sich  zurzeit  noch  nicht  geben.  Immerhin  hat  die 
Vakzination  jetzt  viel  von  ihrer  früheren  Rätselhaftigkeit  eingebüßt,  seit- 
dem wir  wissen,  daß  bei  fast  allen  Infektionen  derartige  Immunisierungen 
durch  abgeschwächte  oder  veränderte  Impfstoflfe  hervorgerufen  werden 
können  (vgl.  die  Kapitel  über  Milzbrand,  Diphtherie,  Tetanus,  Lyssa  u.  a.). 
Diese  Analogie  ist  um  so  sicherer  geworden,  als  es  nach  neueren  Be- 
obachtungen (Fischer  u.  a).   nicht  mehr  zweifelhaft  sein  kann,  daß  die 
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Vakzine  in  der  Tat  nur  eine  durch  die  Übertragung  auf  den  Tierkörper 
gemilderte,  modifizierte  Form  der  Variola  ist.  Impft  man  von  dem  Inhalt 
eines  frischen  menschlichen  Variolabläschens  auf  ein  Kalb,  so  entsteht 
bei  diesem  eine  typische  Vakzine.  Mit  dem  Inhalt  dieser  Vakzineblasen 
können  wiederum  ohne  alle  Gefahr  Kinder  geimpft  werden,  die  wiederum 
an  Vakzine,  nie  aber  an  Variola  erkranken. 

In  bezug  auf  alle  die  Vakzination  und  deren  Ausführung  betreffenden 
Einzelheiten  mllssen  wir  uns  hier  auf  die  Angabe  des  Allemotwendigsten 
beschränken.  Die  Impfung  geschieht  jetzt  nur  noch  ausnahmsweise  durch 
Weiterimpfung  des  Inhalts  einer  Vakzineblase  beim  Menschen  (»humani- 
sierte Lymphe c),  vielmehr  fast  ausschließlich  durch  animalische  Lymphe 
(aus  den  Vakzineblasen  von  Kälbern),  welche  jetzt  im  großen  gewonnen 
und  in  den  Handel  gebracht  wird.  Das  Impfverfahren  besteht  darin,  daß 
man  auf  der  vorher  mit  Wasser  und  Seife  gut  gereinigten  Haut  des  Ober- 
armes drei  kleine,  etwa  3—4  cm  auseinanderliegende,  oberflächliche,  mög- 
lichst wenig  blutende  Einschnitte  macht  und  in  dieselben  die  Vakzine- 
lymphe hineinbringt.  Nach  3—4  Tagen  schwillt  die  Umgebung  an  und 
in  7—8  Tagen  haben  sich  bei  normalem  Verlaufe  die  Vakzineblasen 
entwickelt,  welche  nun  eitrig  werden,  dabei  häufig  vorübergehende 
Fiebersteigerungen  hervorrufen,  vom  11.  oder  12.  Tage  an  aber  ein- 
trocknen und  schließlich  mit  der  bekannten  Narbenbildung  abheilen.  Die 
Dauer  des  ganzen  Prozesses  beträgt  etwa  3  Wochen.  Hat  die  Impfung 
keinen  oder  nur  einen  unvollständigen  Erfolg,  so  soll  sie  nach  einigen 
Monaten  wiederholt  werden.  Die  Schutzkraft  der  Vakzination  gegen 
die  Variolen  erlischt  mit  der  Zeit,  und  ist  daher  eigentlich  alle  ö  bis 
6  Jahre  eine  Revakxination  notwendig.  Die  erste  Impfung  bei  den  Kin- 
dern wird  gewöhnlich  im  1.  Lebensjahre  vorgenommen.  Bei  schwäch- 
lichen Kindern  wartet  man  länger,  wenn  nicht  gerade  eine  Pockenepidemie 
herrscht. 

Vollkommen  ungefährlich  ist  freilich  die  Impfung  nicht.  Wie  an 
jede  kleine  Hautwunde  sich  ein  septischer  Prozeß  oder  ein  Erysipel  an- 
schließen kann,  so  ist  dies  natürlich  auch  bei  den  Impfwunden  der  Fall 
(sogenanntes  Impferysipd),  Doch  sind  derartige  üble  Zufälle  bei  der 
Impfung  immerhin  äußerst  selten.  Besonders  zu  erwähnen  ist  die  nicht 
seltene  sogenannte  Impfroseola,  ein  zuerst  am  geimpften  Arme,  später 
auch  am  übrigen  Körper  auftretender  Roseolaausschlag,  welchem  indessen 
keine  ernstere  Bedeutung  zukommt.  Daß  durch  ein  besonderes  Unglück 
bei  Anwendung  humanisierter  Lymphe  gleichzeitig  mit  der  Vakzine  andere 
Krankheiten  (z.  B.  Syphilis)  übergeimpft  werden  können,  ist  selbstver- 
ständlich möglich,  kommt  aber  ebenfalls  nur  äußerst  selten  vor  und 
wird  durch  die  jetzt  fast  allgemein  gewordene  Anwendung  animalischer 
Lymphe  ganz  vermieden.  Überimpfungen  von  Impetigo  contagiosa  und 
Herpes  tonsurans  sind  beobachtet  worden,  haben  aber  keine  ernste  Be- 
deutung. 

-  2.  Die  Behandlung  der  Pocken  ist  eine  rein  symptomatische.  Nach 
dem  einmal  eingetretenen  Beginn  einer  Variola  hat  eine  jetzt  noch  vor- 
genommene Impfung  gar  keinen  Einfluß  auf  den  weiteren  Verlauf  der 
Krankheit.  Im  Initialstadium  können  gegen  das  Fieber  und  die  Allgemein- 
erscheinungen kühle  Bäder  mit  Vorteil  angewandt  werden.  Gegen  die 
Kopfschmerzen  verordnet  man  eine  Eisblase;  gegen  die  Kreuzschmerzen 
sei  man  mit  der  Anwendung  lokaler  Hautreize  vorsichtig,  weil  die  spätere 
Pockeneruption  an  allen  irgendwie  gereizten  Hautstcllen  besonders  reich- 
lich zu  sein  pflegt.    Erweist  sich  die  Krankheit  im  Eruptionsstadium  als 
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eine  VarioloiSj  so  ist  eine  weitere  besondere  Behandlung,  außer  allge- 
meinen diätetischen  Maßnahmen,  unnötig. 

Die  Variola  vera  dagegen  erfordert  ein  ärztliches  Eingreifen,  dessen 
Ziel  darin  bestehen  muß,  den  natürlichen  Ablauf  des  Prozesses  in  der 
Haut  und  in  den  uns  zugänglichen  Schleimhäuten  nach  Möglichkeit  vor 
dem  Hinzutreten  sekundärer  Entzündungen  zu  schützen.  Denn  es  kann 
unseres  Erachtens  kein  Zweifel  darüber  bestehen,  daß  die  geplatzten 
Pockenpusteln  für  das  Eindringen  anderweitiger  Entzttndungserreger  aus 
der  umgebenden  Luft  die  beste  Gelegenheit  abgeben,  so  daß  man  bei 
der  späteren  ausgedehnten  Eiterung  der  Haut  oder  bei  den  schwereren 
analogen  Sehleimhauterkrankungen  gar  nicht  mehr  auseinanderhalten  kann, 
was  dem  Pockenprozesse  als  solchem  zukommt  und  was  auf  Rechnung 
der  sekundären  Eiterung  zu  setzen  ist.  Wenn  es  gelänge,  die  ganze  Ent- 
wicklung der  Pocken  gewissermaßen  »aseptisch«  verlaufen  zu  lassen,  so 
wäre  hiermit  sicher  ein  nicht  unbedeutender  therapeutischer  Erfolg  er- 
zielt. Ob  aber  dieses  Ziel  durch  äußere  Desinfizientia  [z.  B.  durch  die 
von  Schwimmer  empfohlene  Paste,  Acidi  carbol.  4,0—10,0,  Olei  olivarum 
40,0,  Cretae  opt.  trit.  60,  auf  Leinwandlappen  streichen  und  damit  die 
befallenen  Hantstellen  bedecken)  erreichbar  ist,  muß  stark  bezweifelt  wer- 
den. Viele  Ärzte  beschränken  sich  daher  auf  die  Anwendung  kajter 
Umschläge,  PRiESSNiTzscher  Einwicklungen,  einfacher  Salben  und  Öle. 
Anf  der  HEBRASchen  Klinik  in  Wien  wurden  früher  bei  schweren  Pocken- 
kranken mit  sehr  gutem  Erfolge  kontinuierliche  warme  Bäder  angewandt. 
Die  in  neuerer  Zeit  von  verschiedenen  Beobachtern  aufgestellte  Behaup- 
tung, daß  die  Behandlung  der  Pocken  mit  rotem  Licht  (Krankenzimmer, 
in  die  nur  rotes  Licht  eindringen  kann)  die  Eiterung  wesentlich  einschränkt, 
bedarf  noch  weiterer  Bestätigung. 

Auch  die  Behandlung  der  Schleimhauterkrankungen  bei  den  Pocken 
muß  von  dem  oben  erwähnten  Gesichtspunkte  ausgehen.  Man  sucht  eine 
möglichst  gute  Desinfektion  der  Mund-  und  Rachenhöhle  durch  vorsichtige 
Waschungen  und  durch  das  Gurgeln  mit  Lösungen  von  Kalium  chloricum 
(10 :  300),  Borax,  hypermangansaurem  Kali,  Wasserstoffsuperoxyd  u.  dgl. 
zu  erzielen.  Ebenso  müssen  die  etwaigen  Augenerkrankungen  entsprechend 
behandelt  werden.  In  bezug  auf  alle  übrigen  Komplikationen  leisten  die 
kühlen  Bäder  die  besten  Dienste,  welche  auch  bei  den  Pocken  sehr  gut 
anwendbar  und  namentlich  bei  schweren  Lungen-  und  Nervenerscheinungen 
sowie  bei  anhaltendem  hohen  Fieber  angezeigt  sind.  Die  inneren  anti- 
pyretischen Mittel  (Chinin,  Antipyrin)  werden  ebenfalls  angewandt.  Starke 
nervöse  Symptome  (Delirien  u.  a.)  erfordern  manchmal  den  vorsichtigen 
Gebrauch  von  Narkoticis.  —  Über  die  Behandlung  der  bösartigen  hämor- 
rhagischen Pocken  ist  nichts  hinzuzufügen,  da  dieselbe,  wie  gesagt,  leider 
fast  immer  erfolglos  ist. 


Achtes  KapiteL 
Varizellen. 

(Spittpocken,  Windpocken^  Wasserpocken,) 

Die  Varizellen  sind  eine  echte  Kinderkranlcheit^  von  welcher  Er- 
wachsene nur  äußerst  selten  befallen  werden.  Die  Krankheit  ist  kon- 
tagiös  und  kommt  häufig  in  epidemischer  Ausbreitung  vor. 

Nach   einem  Inkubationsstadium   von   13  bis   höchstens   17  Tagen 
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beginnt  die  Krankheit  mit  dem  Auftreten  von  linsengroßen  oder  etwas 
größeren,  gewöhnlich  von  einem  deutlichen  roten  Hofe  umgebenen  Bläs- 
chen^ deren  Zahl  von  einem  Dutzend  bis  zu  hundert  und  mehr  betragen 
kann.  Gewöhnlich  sitzen  die  meisten  Bläschen  am  Rumpfe,  während  die 
Extremitäten  in  geringerem  Grade  befallen  sind.  Im  Gesicht  findet  man 
ebenfalls  häufig  eine  ziemlich  reichliche  Eruption,  eine  geringere  oft  auch 
auf  der  behaarten  Kopfhaut.  An  den  Schleimhäuten  (Mundhöhle,  Gau- 
men) treten  ebenfalls  nicht  selten  einzelne  Bläschen  auf.  Besondere 
Prodromakrscheinungen  gehen  dem  Auftreten  des  Exanthems  nur  aus- 
nahmsweise vorher.  Die  Eruption  selbst  ist  dagegen  häufig  von  leichten 
Fiebererscheinungen  begleitet.  Sie  erfolgt  nicht  mit  einem  Male,  sondern 
dauert  mit  immer  neu  auftretenden  Bläschen  mehrere  Tage,  ja  zuweilen 
fast  eine  Woche  an.  Man  sieht  daher  bei  den  Varizellen  auf  der  Haut 
stets  gleichzeitig  beginnende,  voll  entwickelte  und  bereits  in  der  Ab- 
heilung begritfene  Varizellenbläschen.  Der  Inhalt  der  Bläschen  erfährt 
stets  eine  leichte  eitrige  Trübung,  doch  greift  die  Pustelbildung  fast 
nie  so  tief  auf  das  Kutisgewebe  Über  wie  bei  den  Pocken.  Gewöhnlich 
ist  nach  1 — 2  Wochen  der  Krankheitsprozeß  vollständig  abgelaufen.  Die 
meisten  Kinder  befinden  sich  während  dieser  ganzen  Zeit  vollkommen 
wohl,  und  nur  selten  hört  man  Klagen  über  etwas  Gliederschmerzen, 
Appetitlosigkeit,  geringen  Schnupfen  u.  dgl.  Besondere  Komplikationen 
kommen  nur  ausnahmsweise  vor,  verhältnismäßig  am  häutigsten  leichte 
Nephritiden, 

In  seltenen  Fällen  kann  die  Krankheit  rudimentär  verlaufen,  so  daß 
nur  eine  varixeüose  Roseola  entsteht,  die  ohne  Bläschenbildung  wieder 
verschwindet.  Umgekehrt  verlaufen  einige  Fälle  mit  etwas  heftigeren 
Allgemeinerscheinungen,  mit  höherem  Fieber,  sogar  vorübergehend  bis  41,0°. 
In  der  Mehrzahl  der  Erkrankungen  aber  ist,  wie  gesagt,  das  Befinden 
der  Kinder  so  wenig  gestört,  daß  kaum  ein  Arzt  zu  Kate  gezogen  wird. 

Die  Diagnose  der  Varizellen  ist  fast  immer  leicht  und  sicher  zu 
stellen.  Früher  hat  man  die  Krankheit  vielfach  mit  den  Pocken  zu- 
sammengeworfen, und  noch  heute  hält  die  HKBRASche  Schule  in  Wien 
unbegreiflicherweise  an  der  Identität  der  Varizellen  und  Pocken  fest.  Die 
prinzipielle  Verschiedenheit  beider  Krankheiten  ergibt  sich  aber  aus  dem 
völlig  getrennten  Auftreten  einerseits  der  Pocken-,  andererseits  der  Vari- 
zellenepidemien,  ferner  aus  dem  Umstände,  daß  die  Erkrankung  an  der 
einen  der  beiden  Affektionen  keineswegs  vor  einem  etwaigen  späteren 
Befallen  werden  von  der,  anderen  Krankheit  schützt,  und  daß  man  noch 
niemals  durch  direktes  Überimpfen  der  Varizellen  eine  Variolaform  erzielt 
hat  und  umgekehrt. 

Die  Prognose  der  Varizellen  ist  durchaus  günstig.  Eine  besondere 
Therapie  ist  meist  unnötig,  doch  läßt  man  kleinere  Kinder  bis  zur  Ab- 
heilung des  Ausschlages  im  Bette  liegen. 


Neuntes  Kapitel. 
Erysipel. 

[Rotlauf.    Rose.) 

Ätiologie.  Unter  Enjsipel  versteht  man  eine  eigenartige,  durch 
Rötung,  Schwellung  und  Schmerzhaftigkeit  zu  erkennende  Entzündung 
der  Haut,  welche  die  Eigentümlichkeit  zeigt,  sich  per  continuitatem  von 
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ihrem  Ausgatigspunlte  aus  über  einen  mehr  oder  iveniger  großen  Teil  der 
Haut  allmäklich  forUupflanxen.  Die  Ursache  dieser  Entzündung  ist,  wie 
zuerst  von  Fehleisen  nachgewiesen  wurde,  die  örtliche  Infektion  und 
die  weitere  Ausbreitung  des  Streptococcus  pyogenes  in  der  Haut.  Der 
Krankheitserreger  des  Erysipels  ist  also  in  bakteriologischer.  Hinsicht 
identisch  mit  dem  Streptokokkus,  welcher  die  Ursache  phlegmonöser 
Eiterungen,  schwerer  septischer  Infektionen  u.  a.  ist.  Nur  von  der  be- 
sonderen Art  der  Infektion  und  von  der  weiteren  Ausbreitung  der  Strepto- 
kokken in  den  tieferen  Lymphivegen  der  Haut,  zum  Teil  wohl  auch  von 
der  besonderen  »Virulenz«  des  InfektionsstoflFes  hängt  es  ab,  daß  im  ein- 
zelnen Falle  gerade  ein  Erysipel  und  nicht  eine  sonstige  Streptokokken- 
erkrankung entsteht. 

Die  frühere  Unterscheidung  zwischen  einem  *  traumatischen*  und 
einem  »idiopathiscfien*  oder  *exantherrmtischen<  Ej*ysipel  kann  nicht  auf- 
recht erhalten  werden.  Ein  jedes  Erysipel  ist  in  gewissem  Sinne  ein 
traumatisches,  da  die  Infektion  mit  Streptokokken  bei  völlig  unverletzter 
Haut  nicht  stattfinden  kann.  Die  soge- 
nannten »idiopathischen«  Erysipele  un- 
terscheiden sich  von  den  »Wunderysi- 
pelen«  (zu  denen  selbstverständlich  auch 
das  puerperale  Erysipel,  das  von  der 
Nabelwunde  ausgehende  Erysipel  der 
Neugeborenen  u.  a.  gehören)  nur  da- 
durch, daß  bei  ersteren  die  Infektion 
an  kleinen  unbedeutenden  Hautwunden 
stattfindet,  welche  leicht  übersehen 
werden.  Derartige  Erysipele  kommen 
ganz  vorzugsweise  im  Gesiclit  und  am 
Kopfe  vor  und  auf  dieses  Gesiehtsenjsipel 
(»Gesichtsrose«,  »Kopf rose«)  bezieht  sich 
vorzugsweise  die  folgende  Schilderung 
der  Krankheitssymptorae.  Die  meisten 
dieser  Erysipele  nehmen  ihren  Ausgang 
von  kleinen  Exkoriationen,  Schrunden, 
Kratzeifekten  an  der  Nase,  an  den  Ohr- 
muscheln, seltener  an  anderen  Stellen 
des  Gesichtes  oder  an  der  Kopfhaut.  Ein  vorhergehender  Schnupfen  gibt 
zuweilen  durch  die  hierbei  leicht  eintretenden  kleinen  Erosionen  an  der 
Nase  die  Gelegenheitsursache  zum  Auftreten  eines  Erysipels  ab.  Zuweilen 
erfolgt  aber  die  Infektion  auch  in  der  Schleimhaut  der  Nase  oder  des 
Pharynx,  Dann  haben  wir  ein  primäres  Schleimhauterysipely  welches 
sich  meist  durch  die  Naseugängc  hindurch  fortpflanzt  und  schließlich  an 
der  äußeren  Haut  der  Nase  zum  Vorschein  kommt. 

Das  Gesichtserysipel  kommt  vorzugsweise  bei  jugendlicheren  Per- 
sonen vor,  anscheinend  bei  Frauen  etwas  häufiger  als  bei  Männern.  Bei 
den  Laien  spielt  die  Erkältung  (auch  der  Schreck)  als  Ursache  der  Rose 
eine  große  Rolle,  aber  jedenfalls  mit  Unrecht.  Meist  ist,  von  den  oben 
erwähnten  prädisponierenden  Umständen  (Schnupfen,  kleine  Verwundungen 
u.  dgl.)  abgesehen,  keine  bestimmte  Ursache  für  das  Entstehen  der  Krank- 
heit nachweisbar-  In  manchen  Fällen  sind  endemische  Einflüsse  unver- 
kennbar. Vom  Wunderysipel  ist  es  schon  lange  bekannt,  daß  es  in 
einzelnen  Krankenhäusern  und  Krankenstuben  sich  so  einnisten  kann,  daß 
jeder  darin  verpflegte  Verwundete  Gefahr  läuft,  am  Erysipel  zu  erkranken. 


Fig.  10. 

Erysipelkokken.    700 : 1.    Schnitt  darch  ein 
Lymphgefftß  der  Haut. 
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Doch  auch  das  scheinbar  idiopathische  Erysipel  tritt  zuweilen  an  ein- 
zelnen Orten  (z.  B.  in  Kasernen  a.  dgl.)  anffallend  häafig  auf.  Ebenso 
kommt  es  vor,  daß  mehrere  Mitglieder  derselben  Familie  zn  gleicher  Zeit 
an  Gesichtsrose  erkranken.  In  allen  derartigen  Fällen  stammen  die  Er- 
krankungen wahrscheinlich  alle  von  derselben  äußeren  Infektionsquelle 
her,  da  eine  unmittelbare  Übertragung  des  Erysipelgiftes  von  einem 
Erysipelkranken  auf  Gesunde  jedenfalls  nur  selten  vorkommt.  Nur  Kranke 
mit  offenen  Wunden  sollen  niemals  in  der  Nähe  von  Erysipelkranken 
liegen,  weil  hier  die  Gefahr  der  Ansteckung  nicht  ganz  ausgeschlossen 
ist.  Durch  direkte  Impfung  kann,  wie  nachgewiesen  ist,  das  Erysipel 
leicht  von  einem  Kranken  auf  andere  Menschen  oder  auf  Tiere  weiter 
verbreitet  werden. 

Entgegengesetzt  dem  Verhalten  vieler  anderen  Infektionskrankheiten 
(Typhus,  Masern,  Scharlach,  Pocken  u.  a.),  hat  das  Erysipel  die  Eigen- 
ttlmlichkeit,  dieselben  Personen  mit  besonderer  Vorliebe  mehrmals  zu 
befallen.  Es  gibt  Leute,  die  sogar  fast  alle  1 — 2  Jahre  einmal  an  der 
Gesichtsrose  erkranken  und  die  Krankheit  daher  schon  10— 15 mal  durch- 
gemacht haben.  Manchmal  liegt  der  Grund  hierfür  wahrscheinlich  in 
irgend  einer  die  Infektion  erleichternden  chronischen  Erkrankung  (z.  B. 
chronische  Ozaena,  chronisches  Ekzem  am  Naseneingang  oder  an  den 
Ohrmuscheln),  in  anderen  Fällen  ist  aber  durchaus  kein  Grund  fbr  diese 
besondere  individuelle  Disposition  aufzufinden.  Freilich  scheinen  bei 
häufigem  Auftreten  des  Erysipels  bei  derselben  Person  die  einzelnen 
Erkrankungen  allmählich  immer  leichter  zu  werden.  Zu  Erysipel  beson- 
ders geneigt  sind  entkräftete  Kranke.  Wenigstens  sahen  wir  im  Spitale 
auffallend  häufig  Gesichtserysipel  auftreten  bei  Phthisikem,  Karzinom- 
kranken u.  dgl.  in  dem  letzten  Stadium  der  Krankheit. 

Krankheitsverlauf  und  Symptome.  Die  InkuhatiansdatCer  des  Ery- 
sipels ist  eine  kurze;  sie  beträgt  gewöhnlich  nur  1—3  Tage.  In  vielen 
Fällen  beginnen  die  ersten  subjektiven  Krankheitserscheinungen  gleich- 
zeitig mit  der  vom  Kranken  bemerkten  Anschwellung  der  Haut  und  sind 
dann  vorherrschend  örtlicher  Natur:  Schmef^x-  und  SpannungsgefüM  in 
der  Haut  Bald  treten  gewöhnlich  auch  subjektive  Fiebersymptome  auf, 
allgemeines  Unwohlsein,  Appetitlosigkeit  und  Kopfschmerzen,  zuweilen 
Erbrechen.  In  anderen  Fällen  fängt  die  Krankheit  mit  heftigeren  All- 
gemeinsymptomen an,  mit  einem  anfänglichen  Schüttelfrost j  mit  starken 
Kopfschmerzen  und  großer  allgemeiner  Mattigkeit.  Die  örtliche  erysipela- 
töse  Anschwellung  tritt  dann  fast  gleichzeitig  mit  den  erwähnten  Allgemein- 
symptomen auf,  oder  zuweilen  auch  erst  einige  Tage  später^  sei  es,  weil 
die  örtliche  Entzünduug  zuerst  überhaupt  gering  ist  oder  weil  sie  anfangs 
nicht  gleich  bemerkbar  ist  (z.  B.  an  einer  dicht  behaarten  Kopfhaut).  In 
einer  Anzahl  von  Fällen  beginnt  die  Krankheit  mit  ausgesprochenen 
anginösen  Beschwerden.  Wir  beobachteten  vor  längerer  Zeit  drei  in  der- 
selben Fatailie  fast  gleichzeitig  vorkommende  Fälle  von  Gesichtserysipel, 
bei  welchen  eine  4—5  Tage  „dauernde  starke  Angina  dem  Auftreten  der 
Hauterkrankung  vorangiug.  Ähnliche  vereinzelte  Fälle  haben  wir  seitdem 
noch  häufig  gesehen  und  glauben,  daß  man  es  hierbei  mit  einer  echten 
erysipelaWsen  Angina  zu  tun  hat,  d.  h.  mit  einem  Erysipel  des  weichen 
Gaumens,  welches  sich  durch  die  Nasenhöhle  hindurch  auf  die  äußere 
Haut  ausbreitet.  Auch  in  solchen  Fällen  von  Erysipel,  welche  sich  an 
einen  »Schnupfen«  anschließen,  darf  man,  wie  schon  erwähnt,  eine  dem 
Hauterysipel  vorangehende  erysipelatöse  Entxündung  der  Nasenschleimhaut 
annehmen. 
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Die  erysipelatöse  Hauterkrankung  beginnt  immer  an  einer  umschrie- 
benen Stelle,  gewöhnlich  an  der  Nase,  seltener  auf  der  Wange,  an  den 
Ohren  oder  am  behaarten  Kopfe.  Die  Haut  schwillt  beträchtlich  an, 
rötet  sich,  wird  glatt  und  glänzend,  fühlt  sich  heiß  an,  und  die  Ilötung 
und  Schwellang  breitet  sicli  immer  mehr  und  mehr  aus.  Die  Grenze  der 
erkrankten  gegen  die  noch  gesunde  Haut  hin  wird  gewöhnlich  von  einem 
scharfen,  erhabenen,  sieht-  und  fühlbaren  Kande  gebildet.  Solange  das 
Erysipel  noch  im  Fortschreiten  begriflfen  ist,  sieht  man  vom  Rande  des- 
selben ausgehend  oder  auch  etwas  von  diesem  entfernt  zuerst  kleine  rote 
Streifen  und  Fleckchen,  welche  allmählich  an  In-  und  Extensität  zuneh- 
men und  schließlich  miteinander  verschmelzen.  Stärkere  Hautfalten  setzen 
nicht  selten  dem  Fortschreiten  des  Erysipels  ein  zeitweises  Hindernis 
entgegen.  So  sieht  man  namentlich  häufig  an  den  Nasolabialfalten  das 
Erysipel  sich  begrenzen.  Auch  der  Beginn  der  behaarten  Kopfhaut  bildet 
oft  die  Grenze,  bis  zu  welcher  das  Erysipel  fortschreitet.  Häufig  wird 
aber  auch  das  Kapillitium  befallen,  und  die  Erkrankung  kommt  erst  an 
der  Haargrenze  des  Nackens  zum  Stillstand.  Die  Grenze,  bis  zu  welcher 
das  Erysipel  auf  der  behaarten  Kopfhaut  fortgeschritten  ist,  läßt  sich 
meist  durch  die  Palpation  (Schwellung  und  örtliche  Schmerzhafügkeit) 
ziemlich  genau  feststellen. 

Nur  in  einer  ziemlich  kleinen  Zahl  der  Fälle  breitet  das  Erysipel 
sich  noch  weiter  aus,  befällt  den  Rücken,  die  Arme,  die  Tordere  Rumpf- 
haut und  geht  selbst  bis  zu  den  Füßen  herab  (Erysipekis  migrans).  In 
solchen  Fällen  ist  das  Erysipel  im  Gesicht  schon  längst  abgeheilt,  wäh- 
rend es  unten  immer  weiter  fortwandert.  Gegen  das  finde  ihres  Fort- 
schreitens wird  die  erysipelatöse  Entzündung  meist  sichtlich  schwächer, 
tritt  nur  noch  in  einzelnen  Flecken  auf,  bis  sie  endlich  ganz  zum  Stillstand 
kommt.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  werden  nur  das  Gesicht,  die  Ohren 
und  ein  Teil  der  behaarten  Kopfhaut  befallen. 

Nicht  selten  wird  die  Epidermis  an  den  befallenen  Stellen  zu  kleineren 
oder  größeren  Blasen  abgehoben,  und  man  spricht  dann  von  einem  E, 
vesieiäosum  oder  E,  buUosum,  Wird  der  Inhalt  der  Blasen  eitrig,  so  hat 
man  ein  E.  pushdosum.  In  seltenen  Fällen  kann  die  Infiltration  der 
Haut  so  beträchtlich  werden,  daß  es  zu  örtlicher  Nekrose  und  Gangrän 
kommt  (E.  gangraenosum).  Am  häufigsten  sieht  man  dies  an  den  Augen- 
lidet^n,  woselbst  auch  Äbsxeßbüdung  zuweilen  beobachtet  wird. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  vom  Erysipel  befallenen  Haut 
ergibt  eine  starke  Hyperämie  aller  Gefäße  und  eine  sehr  beträchtliche 
seröse  und  zellige  Infiltration  der  Haut  und  des  subkutanen  Bindegewebes. 
Namentlich  an  den  Stellen,  wo  die  Blasenbildung  erfolgt,  sieht  man  im 
Rete  Malpighi  vielfach  abgestorbene  und  zerfallene  Epithelzellen.  An  den 
Stellen  der  stärksten  Kökkenentwicklung  kann  es  auch  zur  Nekrose  der 
tieferen  Hantschichten  kommen.  Die  reichliche  Anwesenheit  der  Strepto- 
kokken in  den  Lymphbahnen  der  Haut  ist  schon  oben  erwähnt.  Sie  findet 
sich  aber  nur  in  den  ersten  frischen  Stadien  der  Entzündung.  Hat  die 
entzündliche  Exsudation  ihre  volle  Höhe  erreicht,  so  sind  die  Strepto- 
kokken gewöhnlich  auch  schon  völlig  verschwunden.  In  dem  Inhalt  der 
Erysipelblasen  sind  in  der  Regel  auch  nur  vereinzelte  oder  gar  keine 
Streptokokken  nachweisbar. 

Die  Abheilung  der  Hanterkrankung  erfolgt  an  jeder  einzelnen  be- 
fallenen Hantpartie  meist  schon  nach  4—5  Tagen.  Die  Epidermis  zeigt 
dabei  gewöhnlich  eine  starke  Abschuppung.  Schließlich  erhält  das  Gesicht 
nach  Ablauf  der  Krankheit  oft  einen  schöneren  Teint,  als  es  vorher  hatte. 
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Die  übrigen  Krankheitserscheinungen,  vor  allem  die  Allgemein- 
symptome  und  das  Fieber,  entsprechen  im  ganzen  in  ihrer  Intensität  der 
Stärke  nnd  Ausdehnung  der  Hantaffektion.  Nicht  sehr  selten  sieht  man 
aber  auch  ein  Mißverhältnis  zwischen  den  örtlichen  und  den  allgemeinen 
Erscheinungen. 

Das  Fieber  beim  Gesichtserysipel  steigt  anfangs  gewöhnlich  rasch 
und  hoch  an.  Zuweilen  sahen  wir  Fälle,  wo  erst  1 — 2  Tage  nach  dem 
Auftreten  der  Hauterkrankung  höheres  Fieber  eintrat.  Die  absoluten, 
beim  Erysipel  erreichten  Fieberhöhen  sind  oft  sehr  beträchtlich.  Tem- 
peraturen von  41,0°  sind  durchaus  nichts  Seltenes.  Als  höchste  Tem- 
peratur sahen  wir  41,8°.  Während  des  Bestehens  und  Fortschreitens  des 
Erysipels  ist  das  Fieber  nur  ausnahmsweise  kontinuierlich,  selten  schwach 
remittierend;  sehr  häufig  wird  es  durch  starke,  selbst  bis  zur  Norm 
gehende  Intermissionen  unterbrochen,  um  dann  von  neuem  rasch  und 
hoch  anzusteigen.  Die  schließliche  Entfieberung  geschieht  zuweilen  in 
Form  einer  echten  Krise  (s.  Fig.  11).  Bei  schweren  ausgebreiteteren  Ery- 
sipelen und  beim  Erysipelas  migrans  dagegen  erfolgt  die  Entfieberung 
häufiger  in  Form  einer  rascheren  oder  langsameren  Lysis.  Beim  Ery- 
sipelas migrans  sahen  wir  die  Hauterkrankung  in  rudimentärer  Weise 
noch  etwas  fortschreiten,  während  das  Fieber  bereits  vollständig  auf- 
gehört hatte. 

Von  den  sonstigen  Symptomen  sind  zunächst  die  Kopfschmerxen  zu 
nennen,  welche  oft  sehr  heftig  sind  und  nicht  bloß  von  der  örtlichen 
Erkrankung  des^Eapillitiums,  sondern  von  Zirkulationsstörungen  in  den 
tieferen  Teilen  oder  noch  wahrsckeinlicher  von  Toxin  Wirkungen  abhängen. 
Auch  sonstige  schiverere  Oehimerscheinungen  kommen  bei  der  Gesichts- 
rose häufig  vor.  Die  Kranken  sind  zuweilen  sehr  unruhig,  aufgeregt 
und  schlaflos;  nachts  treten  leichte  oder  selbst  heftige  Delirien  auf.  In 
anderen  Fällen  zeigt  sich  eine  starke  Benommenheit  der  Kranken.  Alle 
diese  Erscheinungen  hängen  hauptsächlich  von  der  durch  die  Infektion 
bedingten  ÄUgemeinintoxikation  des  Körpers  ab.  Erst  in  zweiter  Linie 
darf  man  auch,  wie  gesagt,  an  Zirkulationsstörungen  in  den  Gehirnhäuten 
und  in  dem  Gehirne  selbst  denken,  welche  durch  die  Erkrankung  der 
Kopfhaut  bedingt  sind.  Bei  Potatoren  kommt  es  nicht  selten  zu  dem 
Ausbruch  eines  Delirum  tremens. 

Eines  der  regelmäßigsten  Symptome  beim  Gesichtserysipel  sind 
Störungen  von  seifen  des  Magens  und  des  Darmkanales,  Der  Appetit 
liegt  meist  gänzlich  danieder,  die  Zunge  ist  oft  dick  belegt.  Erbrechen^ 
sowohl  im  Anfange,  wie  im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit,  kommt 
häufig  vor.  Der  Stu/d  ist  angehalten,  doch  bestehen  zuweilen  auch  ziem- 
lich starke  Durchfälle.  Die  Milx  ist  gewöhnlich  in  mäßigem  Grade  ge- 
schwollen. Der  Hai-n  ist  in  fast  allen  schwereren  Fällen  eiweißhaltig. 
Im  Blute  findet  man  meist  eine  ausgesprochene  Leukozytose  (etwa 
16000 — 18000  Leukozyten  im  Kubikmillimeter).  Streptokokken  sind  im 
Blute  in  der  Regel  nicht  nachweisbar. 

Die  Gesamtdauer  der  Krankheit  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr 
verschieden.  Ganz  leichte  Erkrankungen  kommen  nach  wenigen  Tagen 
zur  Heilung.  Die  Mehrzahl  der  mittelschweren  Fälle  dauert  etwa 
1 — 1^2  Wochen.  Bei  einem  Erysipelas  migrans  dagegen  kann  sich  die 
gesamte  Krankheitsdauer  auf  viele  Wochen  ausdehnen.  Einige  Male 
sahen  wir  nach  mehrtägigem  gänzlich  fieberfreien  Intervall  Bextdive  des 
Erysipels,  entweder  wieder  im  Gesicht  oder  auch  an  einer  vorher  noch 
nicht  befallenen  Hautstclle. 
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Komplikationen  örtlicher  Natur  haben  beim  Erysipel  verhältnismäßig 
selten  eine  besondere  Bedeutung.  Die  Lymphdrüsen  des  Halses  und 
Nackens  sind  gewöhnlich  etwas  geschwollen,  doch  nimmt  diese  An- 
schwellung fast  nie  stärkere  Grade  an.  Bronchitis  und  lobuläre  Pneu- 
morden  können  sich  in  schweren  Fällen  entwickeln,  haben  aber  nichts 
Charakteristisches.  Von  einigen  Beobachtern  ist  auf  das  Vorkommen  von 
Pleuritis,  Endokarditis  und  Perikarditis  beim  Erysipel  aufmerksam  ge- 
macht worden,  doch  sind  diese  Komplikationen  sehr  selten.  Zuweilen 
kommt  ein  leichter  Ikterus  vor.  Der  Harn  zeigt,  wie  schon  erwähnt, 
sehr  häufig  einen  geringen  Eiweißgehalt,  auch  echte  akute  hämorrhagische 
Nephritis  tritt  im  Verlauf  schwerer  Erysipele  nicht  selten  auf,  geht  aber 
fast  stets  wieder  in  völlige  Heilung  über.  Gewöhnlich  überdauert  die 
Albuminurie  das  Fieber  nur  einige  Tage.  Gdenkschweüungen  sind  wieder- 
holt beobachtet  worden.  Häufiger  sind  sie  bei  den  schweren  chirurgischen 
Formen  des  Erysipels, 
die  mit  allgemeinen 
septischen  und  pyämi- 
schen  Zuständen  ver- 
einigt sind.  Eitrige 
Meningitis  kann  sich 
zu  einem  Kopferysipel 
hinzngesellen,  ist  aber 
sehr  selten,  und  auch 
bei  den  schwersten  Ge- 
hirnerscheinungen soll 
man  sie  fast  nie  mit 
Sicherheit  diagnosti- 
zieren. 

Ziemlich  häufig 
sind  Komplikationen 
von  Seiten  der  Haut 
selbst.  Herpes  labialis 
sahen  wir  wiederholt 
bei  Gesichtserysipel, 
einige  Male  auch  Urti- 
caria, Viel  wichtiger 
sind  die  in  schweren 

Fällen  sich  bildenden  Hautabsxesse,  phlegmonöse,  ja  selbst  gangränöse 
Entzündungen  des  Hautzellgewebes.  Im  Gesicht  kommen  sie,  wie  bereits 
erwähnt,  am  häufigsten  an  den  Augenlidern  vor  und  können  hier  für  das 
Auge  gefährlich  werden.  Nach  Ablauf  schwerer  Wandererysipele  sieht 
man  nicht  selten  zahlreiche  Abszesse  in  der  Haut  des  Rumpfes  und  der 
Extremitäten  sich  bilden,  welche  die  Genesung  sehr  verzögern.  Da,  wie 
erwähnt,  der  Erysipelstreptokokkus  mit  dem  Streptococcus  pyogenes 
völlig  identisch  ist,  so  lassen  sich  alle  eitrig-entzündlichen  Komplika- 
tionen des  Erysipels  auf  örtliche  oder  metastatische  Einwirkungen  der 
ursprünglichen  Krankheitserreger  zurückführen.  Die  erysipelatüse  Ne- 
phritis ist  dagegen  wahrscheinlich  rein  toxischen  Ursprungs. 

Die  Diagnose  des  Erysipels  macht  fast  nie  Schwierigkeiten,  sobald 
die  Hauterkrankung  sich  entwickelt  hat.  Verwechslungen  mit  phleg- 
monösen Hautentzündungen,  mit  Lymphangoitiden  sind  bei  gehöriger  Auf- 
merksamkeit stets  zu  vermeiden.  Bei  einmaliger  flüchtiger  Untersuchung 
kann  ein  Erysipel  mit  einem  heftigen  akuten  Gesichtsekzem  oder  selbst 
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Fig.  11. 

Beispiel  des  Fiebenrerlaafee  bei  einem  schweren  Gesichtserysipel 
(Erlanger  medizinische  Klinik). 
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mit  einer  starken  Urticaria  im  Gesicht  verwechselt  werden.  Vor  allem 
ist  auf  den  charakteristischen  Rand  des  Erysipels  und  auf  die  Art  seines 
Fortschreitens,  ferner  auf  das  Fieber  nnd  die  Allgemeinsymptome  za 
achten.  Beginnt  das  Erysipel  in  der  behaarten  Kopfhaut,  so  kann  die 
örtliche  Entzündung  anfangs  leicht  übersehen  und  durch  die  schweren 
Allgemeinerscheinungen  völlig  verdeckt  werden. 

Die  Prognose  des  Gesichtserysipels  ist,  wenn  dasselbe  sonst  gesunde 
Personen  befallt,  in  der  großen  Mehrzahl  der  Erkrankungen  günstig.  Ein 
ungünstiger  Ausgang  tritt  zuweilen  in  schweren  Fällen  bei  Potatoren 
ein,  welche  ein  Delirium  tremens  bekommen.  Ferner  beobachteten  wir 
einen  Fall  von  tödlichem  Ausgang  infolge  von  Gangrän  des  Augenlides 
mit  darauffolgender  eitriger  Entzündung  des  orbitalen  Zellgewebes.  Das 
Erysipelas  migrans  kann  bei  schwächlichen  Personen  durch  allgemeine 
Entkräftung  gefährlich  werden.  —  Die  Prognose  der  chirurgischen  Ery- 
sipele nach  schwereren  Verletzungen  oder  Operationswunden  ist  Verhältnis- 
tnäßig  ungünstiger,  doch  gehört  ihre  Besprechung  nicht  hierher. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  gewöhnlichen  Kopf-  und  Gesichtsrose, 
welche  hier  vorzugsweise  in  Frage  kommt,  kann  nur  eine  rein  sympto- 
matische sein.  Gerade  die  große  Zahl  der  noch  immerfort  empfohlenen 
Mittel  (Jodtinktur,  Argentum  nitricum,  Jodoform,  Ichthyol,  Karbolsäure, 
Kollodium  u.  v.  a.)  beweist,  daß  eine  wesentliche  Beeinflussung  des 
Krankheitsprozesses  durch  sie  alle  nicht  möglich  ist,  während  durch  die 
relative  Gutartigkeit  der  meisten  Erysipele  scheinbare  Heilerfolge  nur  zu 
leicht  vorgetäuscht  werden.  Wir  selbst  beschränken  uns  daher  jetzt  fast 
immer  darauf,  die  erkrankte  Haut  entweder  einxupudem  oder  zur  Mil- 
derung der  Spannung  mit  Öl  oder  Vaseline  zu  bestreichen  und  außerdem, 
£alls  es  die  Kranken  gut  vertragen,  eine  Eisblase  aufzulegen.  Von  inneren 
Mitteln  (PiEOGOFFSche  Kampferkur,  Liquor  ferri  sesquichlorati  u.  a.)  ist 
erst  recht  keine  spezifische  Wirkung  zu  erwarten. 

Abgesehen  von  der  symptomatischen  Linderung  der  örtlichen  Be- 
schwerden erfordern  zuweilen  auch  einige  sonstige  Erscheinungen  noch 
besondere  Berücksichtigung.  Heftige  Kopfschmerzen  und  andere  schwere 
ijervöse  Symptome  können,  außer  durch  örtliche  Kälteamvendung^  durch 
Antipyrin  und  ähnliche  Mittel  gemildert  werden.  Bei  hohen  Fieber- 
temperaturen werden  neben  den  inneren  Antipyretizis  zuweilen  auch  kühle 
Bäder  mit  gutem  Erfolg  angewandt.  Doch  erfordert  im  allgemeinen  das 
Fieber  nicht  oft  eine  energischere  Bekämpfung,  da  gerade  beim  Erysipel, 
wie  erwähnt,  große  spontane  Remissionen  der  Eigenwärme  häufig  vor- 
kommen. Gegen  stärkere  gastro-intestinale  Erscheinungen  werden  Salz- 
säure, Opium  u.  dgl.  verordnet. 

Nur  in  solchen  Fällen,  wo  sich  ein  echtes  Erysipelas  migrans  ent- 
wickelt und  die  Erkrankung  über  den  Rumpf  weiterwandert,  kann  man 
einen  Versuch  mit  energischeren  Behandlungsmethoden  machen.  Hüeteb 
empfahl,  etwas  entfernt  von  dem  Rande  des  Erysipels  subkutane  Injek- 
tionen einer  xweiproxentigen  Karbolsäurelösung  zu  machen.  Wir  sahen 
von  dieser  an  sich  gewiß  rationellen  Methode  gewöhnlich  keinen  auf- 
fallenden Erfolg.  Wirksamer  scheint  die  neuerdings  empfohlene  Skarifi- 
kation  der  erysipelatös  erkrankten  Haut  mit  nachfolgender  Sublimat^ 
abwaschung  zu  sein.  Die  Hauptsache  bleibt  in  den  schweren  Fällen,  die 
Kräfte  des  Kranken  durch  richtige  Pflege  und  Ernährung  möglichst  zu 
erhalten.  Die  sich  etwa  bildenden  Hautabszesse  erfordern  eine  recht- 
zeitige Eröfifnung,  dann  heilen  sie  meist  rasch,  und  man  ist  oft  erstaunt, 
wie  gering  die  schließlich  nachbleibenden  Narben  sind. 
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Zehntes  Kapitel. 
Diphtherie. 

[Diphiheritis,    Krupp,     Cynanche  contagiosa,    Rackenbräune,) 

Ätiologie  und  allgemeine  Pathologie.  Unter  »Diphtherie«  im  kUnischm 
Sinne  verstehen  wir  eine  wohlcharakterisierte,  bei  uns  in  Deutschland  erst 
seit  der  Mitte  des  vorigen  (19.)  Jahrhunderts  häufig  auftretende  spexifische 
akute  Infektionskrankheit^  deren  hauptsächlichste  anatomische  Lokalisation 
in  einer  krnppös-diphtheritischen  Entzündung  des  Ilachens  und  der  oberen 
Luftwege  besteht.  In  rein  anatomischem  Sinne  haben  die  Ausdrücke 
»kruppös«  und  »diphtheritisch«  dagegen  eine  allgemeinere  Bedeutung. 
Sie  dienen  zur  Bezeichnung  einer  bestimmten  Entxündungsform^  welche 
auf  fast  allen  Schleimhäuten  (besonders  auch  auf  der  Darm-  und  Blasen* 
Schleimhaut)  vorkommen  und  durch  Schädlichkeiten  ganz  verschiedener  Art 
hervorgerufen  sein  kann. 

Das  anatomische  Charakteristikum  jeder  derartigen  kruppös-diphtheri- 
tischen  Entzündung  besteht  in  der  Bildung  eines  fibrinösen  Exsudats^ 
welches  entweder  in  der  Form  grauweißer,  ziemlich  derber,  elastischer, 
verhältnismäßig  leicht  abziehbarer  Membranen  der  von  ihrem  Epithel  ent- 
blößten Schleimhaut  aufsitzt  (Kruppmembranen)  oder  daneben  auch  noch 
mehr  oder  weniger  tief  in  das  eigentliche  Oewebe  der  Schleimhaut  sdbst 
eingelagert  ist  {diphtheritische  Infiltration  mit  Nekrose  des  Oewebes),  Ein 
prinzipieller  Gegensatz  zwischen  Krupp  und  Diphtherie  besteht  nicht:  die 
diphtheritische  Entzündung  ist  die  schwerere  Form  der  Erkrankung,  die 
kruppöse  Entzündung  die  leichtere.  Bei  der  ersteren  handelt  es  sich  um 
eine  der  fibrinösen  Exsudation  vorhergehende  Nekrose  des  Epithels  und 
des  darunter  liegenden  Schleimhautgewebes  selbst,  bei  der  kruppösen  Ent- 
zündung dagegen  nur  um  eine  Nekrose  des  Epithels.  Die  Kruppmembran 
sitzt  nie  auf  der  unveränderten  Schleimhaut,  sondern  an  Stelle  des  vorher 
ganz  oder  wenigstens  zum  größten  Teil  ertöteten  Epithels  derselben.  Die 
kernlos  gewordenen  scholligen  Epithelreste  trifft  man  noch  zuweilen  inner- 
halb des  feineren  oder  gröberen  fibrinösen  Netzwerkes  an.  Der  vorherige 
Untergang  der  Epithelien  ist  aber  zum  Zustandekommen  der  fibrinösen 
(kruppösen)  Entzündung  unbedingt  notwendig,  und  nur  da,  wo  die  Ent- 
zündung erregende  Ursache  gleichzeitig  auch  das  Epithel  ertötet,  kann 
sich  ein  fibrinöses  Exsudat  bilden.  Ob  und  in  welchem  Grade  die  Epi- 
thelien selbst  an  der  Bildung  der  Kruppmembran  beteiligt  sind,  ist  noch 
immer  nicht  ganz  sicher  entschieden.  Die  meisten  Anatomen  nehmen  an, 
daß  das  Material  der  Fibrinbildung  aus  dem  Fibrinogen  des  entzündlichen 
Transsudates  und  aus  den  Zerfallsprodukten  der  ausgewanderten  weißen 
Blutkörperchen  stammt,  welche  sowohl  die  Membranen  selbst,  wie  nament- 
lich auch  das  ganze  Schleim hautge webe  unterhalb  der  kruppösen  bzw. 
diphtheritischen  Exsudation  reichlich  durchsetzen.  Erfolgt  Heilung,  so 
braucht,  wenn  Krupp  vorhanden  war,  nach  Abstoßung  der  Membranen 
nur  das  Epithel  regeneriert  zu  werden,  eine  Aufgabe,  die  ausschließlich 
von  den  am  Bande  übriggebliebenen  Epithelresten  erftlllt  wird.  Die 
Heilung  einer  diphtheritischen  Entzündung  kann  aber  nur  dadurch  zustande 
kommen,  daß  durch  eine  demarkierende  Eiterung  die  gesamte  nekrotisch 
gewordene  Schleimhautpartie  abgestoßen  und  dann  durch  Narbengeivebe 
ersetzt  wird. 

6* 
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Dies  ist  in  kurzen  Grundzttgen  die  gegenwärtige  Anschanang  über 
die  krappös-diphtberitischen  Entzündungen,  wie  sie  sieb  allmäblicb  durch 
die  Arbeiten  von  E.  Wagner,  Weigert  u.  a.  herausgebildet  hat.  Dabei 
haben  wir  die  ätiologischen  Momente  noch  gar  nicht  berührt.  Aus  dem 
Vorhergehenden  geht  aber  schon  hervor,  wie  vielfilltig  dieselben  sein 
können.  Denn  zahbreiche  Schädlichkeiten,  welche  das  Epithel  einer 
Schleimhaut  zerstören  und  zugleich  Entzündung  erregend  wirken,  können 
Krupp  hervorrufen:  ?nec/Eanisc^  Jfqm^n^  (stagnierende  Kotmassen,  Gallen- 
und  Nierensteine),  chemische  Reize  (Ätzmittel,  besonders  Ammoniak,  Säuren) 
und  endlich  gewisse  spexifiscJie^  infektiöse  Kraiikheitserreger,  Zu  den 
letzteren  gehört  vor  allem  das  spezifische  Gift  der  Rachendiphtherie. 

Daß  die  echte  Rachendiphtherie  nur  von  einem  spezifischen  organi- 
sierten Krankheitserreger  hervorgerufen  werden  könne,  unterlag  schon 
seit  langer  Zeit  keinem  Zweifel  mehr.  Der  sichere  Nachweis  desselben 
stieß  aber  auf  die  größten  Schwierigkeiten,  da  sich  in  den  diphtheritischen 
Krankheitsherden  eine  große  Anzahl  verschiedenartiger,  erst  sekundär  aus 
der  Mund-  und  Rachenhöhle  hinzugekommener  Mikroorganismen  vorfindet, 
die  sich  von  den  spezifischen  Diphtherieerregem  nur  schwer  trennen  ließen. 
Erst  1883  ist  es  Löpfler  gelungen,  den  allseitig  bestätigten  Nachweis 
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DiphtheriebazUlen  (Lofflkhs  Methylenblau).  Dyphtheriebazillen  (Neissebs  Polf&rbaiig). 

ZU  liefern,  daß  eine  bestimmte,  durch  eigentümliche  Kömchenbildungen 
und  kolbige  Anschwellungen  an  ihren  Enden,  sowie  durch  ihre  besonderen 
Wachstumsverhältnisse  auf  Blutserum  ausgezeichnete  Bazillenart  die  spezi- 
fischen ^DiphtheriebaxiUeiK^  (s.  u.  Diagnose)  sind.  Von  großer  patholo- 
gischer Bedeutung  ist  die  sowohl  bei  der  menschlichen,  als  auch  bei  der 
experimentellen  Diphtherie  an  Tieren  festgestellte  Tatsache,  daß  die 
Diphtheriebazilleu  sich  meist  nur  an  der  örtlich  erkrankten  Schleimhaut 
bzw.  an  der  Impfstelle^  nicht  aber  im  Blut  oder  in  den  inneren  Organen 
vorfinden.  Bei  der  Rachendiphtherie  finden  sie  sich  vorzugsweise  an  der 
unteren  Fläche  frischer  Membranen.  Die  schweren  Allgemeinerscheinungen 
der  Diphtherie  hängen,  soweit  sie  nicht  durch  sekundäre  Infektionen  (s.  u.) 
bedingt  sind,  von  der  chemischen  Giftwirkiing  gewisser  durch  den  Stoff- 
wechsel der  Bazillen  erzeugten  Stoffe  (Toxine)  ab. 

Daß  die  Diphtheriebazillen  fast  immer  unmittelbar  durch  die  Atem- 
luft oder  auf  sonstige  Weise  in  die  Rachenhöhle  oder  den  Nasen- 
rachenraum gelangen  und  hier,  falls  sie  in  der  Schleimhaut  haften  und 
sich  vermehren,  die  Diphtherie  erzeugen,  kann  als  sicher  angenommen 
werden.  In  einzelnen  seltenen  Fällen  scheinen  sie  auch  gleich  bis  in  den 
Kehlkopf  aspiriert  zu  werden  und  hier  einen  >primären  Kehlkopfkrupp^ 
(s.  u.)  hervorzurufen.  Die  Quelle  des  Infektionsstoflfes  ist  in  letzter  Hinsicht 
wohl  stets  auf  andere  Diphtberieerkrankungen  zurückzuführen,  obwohl  die 
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Wege,  auf  denen  die  Krankheit  verschleppt  wird,  nicht  immer  im  einzelnen 
verfolgt  werden  können.  In  manchen  Fällen  ist  freilich  eine  unmittelbare 
{^konktgiöse*)  Übertragung  des  Krankheitsgiftes  leicht  ersichtlich,  so  z.  B. 
durch  Anhusten,  femer  bei  den  wiederholt  beobachteten  Erkrankungen 
der  Arzte  und  Pflegerinnen  infolge  des  Aussaugens  der  Eruppmembranen 
bei  tracheotomierten  Kindern  u.  dgl.  Erkranken,  wie  dies  häufig  vor- 
kommt, mehrere  Kinder  in  einem  Hause,  so  kann  auch  hier  eine  .direkte 
Übertragung  der  Krankheit  in  Betracht  kommen.  Ebenso  möglich  ist  es 
aber,  daß  in  solchen  Fällen  mehrfache  Erkrankungen  aus  derselben  In- 
fektionsquelle stammen.  Sicher  scheint  zu  sein,  daß  die  Infektion  von 
einem  Menschen  zum  andern  auch  durch  Zwischenträger  erfolgen  kann, 
durch  Kleider,  Wäsche,  Spielzeug  und  sonstige  Gegenstände,  an  denen 
das  Diphtheriegift  haftet.  Die  Widerstandsfähigkeit  des  letzteren  gegen 
äußere  Einflüsse,  wie  Temperatur,  Austrocknung  u.  dgl,  ist  jedenfalls 
eine  sehr  bedeutende.  Daher  können  sich  Diphtheriebazillen  an  den 
Wänden  und  im  Faßboden  dumpfer  feuchter  Wohnungen  sicher  längere 
Zeit  in  virulentem  Zustande  erhalten.  Sehr  bemerkenswert,  weil  praktisch 
bedeutsam,  ist  aach  die  Tatsache,  daß  sich  nach  scheinbar  völliger  Ab- 
heilung der  Diphtherie  noch  längere  Zeit  hindurch  virulente  Diphtherie- 
bazillen  in  der  Mundhöhle  vorfinden  können.  Ja,  sogar  bei  gesunden 
Personen,  die  sich  in  der  Nähe  von  Diphtheriekranken  aufgehalten  haben, 
sind  schon  Diphtheriebazillen  gefunden  worden.  Hervorzuheben  ist 
schließlich,  daß  man  neuerdings  auch  auf  die  Möglichkeit  der  Übertragung 
der  Diphtherie  von  kranken  Tieren  (Hühner,  Tauben,  Kälber)  aus  auf  den 
Menschen  aufmerksam  geworden  ist,  da  bei  den  genannten  Haustieren 
diphtherieähnliche  Erkrankungen  zweifellos  vorkommen.  Da  aber,  wie 
ebenfalls  von  Löffler  nachgewiesen  ist,  die  Bazillen  der  Hühner-  und 
ebenso  der  Kälberdiphtherie  von  den  Bazillen  der. menschlichen  Diphtherie 
durchaus  verschieden  sind,  so  ist  die  Frage  der  Übertragbarkeit  der  Diph- 
therie von  Tieren  auf  den  Menschen  noch  nicht  sicher  entschieden. 

Die  Diphtherie  ist,  wie  allgemein  bekannt,  vorzugsweise  eine  Krank- 
heit des  Kindesalters.  Doch  kommen  einzelne,  zuweilen  sehr  schwere 
Fälle  auch  bei  Erwachsenen  vor.  Im  höheren  Alter  ist  die  Krankheit 
nur  ganz  ausnahmsweise  beobachtet  worden.  —  In  größeren  Städten 
kommen  vereinzelte  Fälle  jederzeit  vor;  nicht  selten  nimmt  die  Krankheit 
aber  einen  epidemischen  Charakter  an. 

Krankheitsverlauf  und  Symptome.  Die  Inhibationsdauer  der  Diph- 
therie ist  eine  ziemlich  kurze  und  beträgt  selten  mehr  als  2 — 5  Tage. 
Die  Krankheit  selbst  beginnt  in  den  meisten  Fällen  mit  allgemeinem 
Unwohlsein,  Kopfschmerz,  Fieber  und  Schlingbeschwerden.  Da  kleinere 
Kinder  über  die  letzteren  aber  häufig  gar  nicht  klagen  und  auch  bei 
älteren  Kindern  die  Halsschmerzen  im  Beginn  der  Krankheit  zuweilen 
gar  nicht  in  den  Vordergrund  der  Erscheinungen  treten,  so  muß  es  als 
eine  für  den  Arzt  äußerst  wichtige  Kegel  gelten,  bei  jedem  Kinde,  welches 
unbestimmte,  allgemeine  Krankheitssymptome  zeigt,  sorgfältig  die  Rachen- 
teile zu  besichtigen.  Nur  so  kann  man  sich  vor  unangenehmen  späteren 
Überraschungen  und  berechtigten  Vorwürfen  von  selten  der  Eltern  sicher- 
stellen. Bei  beginnender  Diphtherie  sieht  man  die  Schleimhaut  des  weichen 
Gaumens  gerötet,  die  Mandeln  mehr  oder  weniger  stark  geschwollen  und 
auf  der  Innenfläche  derselben,  zuweilen  auch  schon  auf  den  Gaumenbögen, 
auf  der  Uvula,  nur  selten  zuerst  auf  der  hinteren  Pharynxwand  oder  am 
harten  Gaumen  kleine  grauweißliche,  ziemlich  fest  auf  der  Schleimhaut 
haftende  Beläge.    Die  schließlich  erreichte  Ausbreitung  der  Beläge  ist  sehr 
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verschieden.  In  den  leichtesten  Formen  der  Krankheit  sitzen  sie  nur  auf 
den  Tonsillen  und  greifen  nur  wenig  auf  den  weichen  Gaumen  oder  die 
den  Tonsillen  zugekehrten  Flächen  des  Zäpfchens  über.  In  den  schwereren 
Fällen  nimmt  die  Ausbreitung  der  Membranen  in  den  nächsten  Tagen 
rasch  zu.  Fast  regelmäßig  zeigt  sich  sehr  bald  eine  geringe  oder  in 
schweren  Fällen  sehr  beträchtliche  Schwellung  der  Lymphdrüsen  am  Kiefer- 
winkeL  Dabei  dauert  die  Störung  des  Allgemeinbefindens  fort  Die  Kinder 
sind  unruhig,  vollständig  appetitlos,  nicht  selten  tritt  Erbrechen  ein.  Das 
Fieber  zeigt  keinen  typischen  Verlauf,  ist  unregelmäßig,  erreicht  oft  eine 
ziemliche  Höhe,  obwohl  bei  der  echten  Diphtherie  so  hohe  Fiebersteige- 
rungen (40—41°),  wie  sie  bei  der  lakunären  Tonsillitis  häufig  sind,  gewiß 
nur  ausnahm  weise  vorkommen.  Vielmehr  ist  hervorzuheben,  daß  das 
Fieber  auch  bei  den  schwersten  Fällen  gering  sein  oder  fast  ganz  fehlen 
kann.  Der  Puls  ist  stark  beschleunigt.  Im  Harn  findet  sich  nicht  selten 
ein  geringer  oder  stärkerer  Eiweißgehalt  Zuweilen  entwickelt  sich  ein 
Herpes  labialis. 

Während  in  leichten  Fällen  die  örtlichen  und  allgemeinen  Symptome 
mäßig  bleiben  und  nach  Vj""!  Woche  eine  entschiedene,  rasch  fort- 
schreitende Besserung  eintritt,  treten  bei  schwerer  Diphtherie  entweder 
schon  in  den  ersten  Krankheitstagen  oder  auch  später  weitere  gefahr- 
bringende Symptome  auf  Diese  bestehen  teils  in  einem  Fortschreitoi 
de?'  kruppösen  EnUündung  auf  benachbarte  Organe,  teils  in  der  Entwick- 
lung eines  schweren  AUgemeinxitstandes. 

Sehr  häufig  setzt  sich  die  diphtheritische  Rachenentzttndung  auf  die 
Nase  fort.  Die  Aflfektion  der  Nase  ist  zwar  an  sich  nicht  gefährlich, 
zeigt  aber  doch  gewöhnlich  einen  schweren  Fall  an.  Oft  handelt  es  sich 
nur  um  eine  eingehe  katarrhalisch-eitrige  Entzündung  der  Nasenschleim- 
haut, doch  kommen  auch  echte  kruppöse  Prozesse  auf  derselben  vor. 
Erkannt  wird  die  Beteiligung  der  Nase  durch  den  starken  eitrigen  Aus- 
fluß. An  den  Nasenlöchern  bilden  sich  gewöhnlich  bald  Exkoriationen 
und  oberflächliche  Geschwüre.  Auch  Blutungen  ans  der  Nase  treten  zu- 
weilen auf. 

Viel  bedenklicher  als  die  Beteiligung  der  Nasenschleimhaut  ist  das 
Fortschreiten  der  kruppösen  Entzündung  auf  den  Kehlkopfe  weil  hierdurch 
ein  mectianisches  Atemhindemis  zustande  kommt,  welches  zumal  bei  den 
kleinen  Dimensionen  des  kindlichen  Kehlkopfes  in  einer  großen  Anzahl 
von  Fällen  lebensgefährlich  wird.  In  früherer  Zeit  wurde  der  > Krupp«, 
d.  h.  die  kruppöse  Entzündung  des  Larynx,  als  besondere  Krankheit  von 
der  Rachendiphtherie  unterschieden.  Allein  diese  Ansicht  widerspricht 
durchaus  allen  klinischen,  anatomischen  und  ätiologischen  Tatsachen. 
Es  gibt  freilich  Fälle,  wo  die  Rachenaffektion  nur  gering,  die  kruppöse 
Entzündung  des  Kehlkopfes  dagegen  sehr  stark  entwickelt  ist.  Ja  wir 
wollen  sogar  zugeben,  daß  in  vereinzelten'  Fällen  die  diphtheritische  In- 
fektion nur  eine  kruppöse  Laryngitis  und  Tracheitis  hervorruft,  den 
Pharynx  dagegen  frei  läßt.  Eine  wirkliche  Trennung  der  beiden  Krank- 
heiten >Krupp<  und  »Diphtherie«  ist  jedoch  vollständig  unhaltbar,  und 
zwar  geht  in  der  bei  weitem  größten  Anzahl  der  Fälle  die  Rachenerkran- 
kung  der  Beteüigiing  des  Kehlkopfes  hervor^  wobei  auch  zu  bedenken  ist, 
wie  leicht  wenig  ausgebreitete  Veränderungen  im  Rachen,  zumal  wenn 
sie  an  der  hinteren  Gaumenfläche,  im  Nasenrachenraum  oder  an  der  Epi- 
glottis  sitzen,  übersehen  werden  können.  Zum  mindesten  äußerst  selten 
sind  die  als  *asxendierender  Krupps  bezeichneten  Erkrankungen,  bei  denen 
die  Larynxafi^ektion  zeitlich  der  Erkrankung  des  Rachens  vorangeht. 
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Das  Befallengein  des  Kehlkopfes  «bei  der  Diphtherie  macht  sich  ge- 
wöhnlich zuerst  durch  die  eintretende  Heiserkeit  der  Stimme  bemerklich. 
Dazu  kommen  der  eigentttmlich  rauhe,  bellende,  von  den  Eltern  so  sehr 
gefürchtete  ^Krupphusten^  und  endlich  die  Zeichen  der  beginnenden 
Laryna^stemose,  Die  Atmung  wird  nicht  besonders  beschleunigt,  aber  an- 
gestrengt, die  akzessorischen  Respirationsmuskeln  spannen  sich  immer 
mehr  und  mehr  an,  die  Kinder  werden  eigentümlich  unruhig,  ängstlich, 
wechseln  oft  ihre  Körperstellung,  das  Gesichtchen  wird  blaB  und  livide. 
Gerade  bei  Kindern,  die  über  ihre  subjektiven  Empfindungen  keine  be- 
stimmte Angabe  machen  können,  sind  die  eben  genannten  Erscheinungen 
im  höchsten  Grade  beachtenswert.  —  Die  Hauptnrsache  der  Dyspnoö  ist 
zweifellos  die  durch  die  kruppösen  Auflagerungen  bedingte  medianisckc 
Stenose.  Daneben  mögen  vielleicht  auch  noch  eintretende  Lähmungen 
der  Kehlkopfmuskeln  eine  Eolle  spielen.  Wenn  einzelne  Membranen  zum 
Teil  sieh  loslösen  und  flottieren,  kommen  zuweilen  Yentilwirkungen  zu- 
stande, indem  die  Membranen  bei  jeder  Inspiration  angesogen,  von  dem 
exspiratorischen  Luftstrom  dagegen  zur  Seite  gedrängt  werden.  Bei  ein- 
getretener stärkerer  Stenose  wird  die  Respiration  schnarchend,  geräusch- 
voll, namentlich  die  Inspiration  langgezogen,  »sägend«  und  von  einem 
starken  Herabsteigen  des  Kehlkopfes  begleitet.  Von  besonderer  diagno- 
stischer Wichtigkeit  sind  die  inspiratorischen  Einxiehungen  des  Jugulums, 
des  Epigastriums  und  vor  allem  der  unteren  seitlichen  Thoraxpartien. 
Sie  sind  die  unmittelbare  Folge  des  ungenügenden  Lufteintritts  in  die 
Lungen.  Weil  letztere  der  inspiratorischen  Thoraxerweiterung  nicht  ge- 
nügend folgen  können,  werden  die  genannten  Teile  von  dem  äußeren 
Luftdrucke  nach  innen  gedrückt.  Der  Grad  der  Dyspnoö  ist  oft  wechselnd. 
Durch  das  Losstoßen  und  Aushusten  der  Membranen  kann  die  Respiration 
vorübergehend  freier  werden,  bis  neue  Exsudationen  oder  Vorlagerungen 
von  Membranen  neue  Erstickungsanfälle  hervorrufen.  Heilung  kann  auch 
jetzt  noch  spontan  eintreten.  Die  Membranen  werden  ausgehustet  und 
nicht  wieder  neu  gebildet.  In  der  Mehrzahl  der  nicht  genügend  be- 
handelten (s.  u.)  Fälle  nehmen  die  stenotischen  Erscheinungen  immer  mehr 
zu,  die  Respiration  wird  rascher,  oberflächlicher,  die  Kinder  benommener 
infolge  der  eintretenden  COj -Vergiftung.  Der  Puls  wird  sehr  klein, 
frequent,  unregelmäßig,  und  unter  leichten  Konvulsionen  tritt  der  Tod  ein. 
Die  anatomische  Untersuchung  zeigt  in  diesen  Fällen  meist  ein  Herab- 
steigen der  kruppösen  Entzündung  bis  in  die  größeren  oder  sogar  bis  in 
die  kleineren  Bronchien^  deren  Lumen  fast  vollständig  von  den  Membranen 
ausgeftült  ist.  Diese  kruppöse  Bronchitis  macht  im  Leben  keine  beson- 
deren auskultatorischen  Erscheinungen,  so  daß  man  sie  oft  mehr  vermuten 
als  diagnostizieren  kann.  Ihre  klinische  Bedeutung  ist  aber  eine  sehr 
große,  da  sie,  namentlich  bei  Erwachsenen,  auch  ohne  eigentliche  Larynx- 
stenose  den  Erstickungstod  herbeiftihren  kann.  Ebenso  ist  sie  häufig  die 
Ursache,  daß  trotz  der  Tracheotomie  keine  wesentliche  Erleichterung  der 
Atmung  eintritt. 

Außer  den  Gefahren,  welche  die  örtliche  Ausbreitung  der  diphthe- 
rischen Entzündung  mit  sich  bringt,  kommt  als  zweiter  wichtiger  Umstand 
für  die  Beurteilung  der  Gesamterkrankung  die  Allgemeinintoxikation  des 
Körpers  in  Betracht.  Wie  schon  oben  erwähnt,  erzeugen  die  Diphtherie- 
bazillen ein  äußerst  giftiges  Toxin,  das  in  den  Kreislauf  gelangt  und  zu 
den  schwersten  Krankheitserscheinungen  führen  kann.  Es  ist  freilich 
hervorzuheben,  daß  nicht  selten  trotz  ausgedehnter  örtlicher  echt  krup- 
pöser  Entzündung   die  Allgemeinerscheinungen   auffallend   gering   sind. 
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Doch  beobachtet  man  andererseitSi  zuweilen  bei  verhältnismäBig  geringer 
Lokalerkrankung  anffallend  schwere  Allgemeinerscheinnngen  (Somnolenz, 
die  sich  zu  völligem  Sopor  steigern  kann,  Ansteigen  der  Pulsfrequenz 
auf  120 — 140  Schläge,  zunehmende  Herzschwäche,  allgemeiner  Verfall), 
die  man  wohl  meist  mit  Hecht  auf  die  diphtherische  Intoxikation  beziehen 
darf  Anders  liegen  die  Verhältnisse  in  denjenigen  Fällen,  welche  man 
als  septische  oder  maUgne  Diphtherie  bezeichnet.  Hier  zeigt  schon  die 
örtliche  Bachenerkrankung  meist  ein  besonderes  Aussehen:  statt  der 
kruppösen  Auflagerungen  sieht  man  tiefer  greifende  nekrotische  Zerstö?i47igen 
der  Schleimhaut^  die  mit  übelriechendem  schmierig-eitrigen  Belag  bedeckt 
ist  {»brandige  Diphtherie*),  Dabei  sind  die  Lymphdrüsen  am  Halse  fast 
immer  stark  geschwollen.  Die  Zunge  ist  trocken  und  rissig,  aus  der 
Nase  entleert  sich  stinkendes  Sekret.  Das  Fieber  ist  meist  nicht  sehr 
hoch,  aber  der  Ptds  sehr  frequent  und  klein.  Hierbei  handelt  es  sieh 
in  manchen  Fällen  wohl  sicher  um  die  Wirkungen  einer  sekundären  sep- 
tischen Infektiouj  und  zwar  wahrscheinlich  meist  ebenso  wie  bei  der 
Scharlachdiphtherie  (s.  o.  S.  51),  durch  Streptokokken,  Doch  ist  zu  be- 
merken, daU  zuweilen  auch  die  Diphtheriebazillen  allein  derartige  maligne 
Krankheitsbilder  hervorrufen  können.  Heubner  u.  a.  leugnen  überhaupt 
die  Bolle  der  Mischinfektion  bei  den  schweren  malignen  Formen  der 
Diphtherie  ganz  und  machen  die  Diphtheriebazillen  allein  für  das  ge- 
samte Erankheitsbild  verantwortlich  —  eine  Ansicht,  die  meines  Erachtens 
doch  etwas  zu  einseitig  ist 

In  bezug  auf  die  Beteiligung  der  übrigen  Organe  an  der  Diphtherie 
ist  die  häufige  Beteiligung  der  Nase,  des  Kehlkopfes,  der  Trachea  und  der 
Brotichien  bereits  hervorgehoben,  während  das  derbe  Plattenepithel  der 
Speiseröhre  und  die  durch  ihr  Sekret  geschützte  Schleimhaut  des  Magens 
nur  ganz  ausnahmsweise  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Dagegen 
ist  noch  zu  erwähnen  die  nicht  selten  vorkommende  Ausbreitung  der 
Diphtherie  auf  der  IHiba  Eustachii  und  das  Mittelohr^  ferner  auf  die 
vorderen  Teile  der  Mundhöhle  (Zahnfleisch,  Lippen],  durch  die  Nase  hin- 
durch auf  die  Tränenkanäle  und  die  Konjunktiva,  Letztere  kann  auch 
durch  Übertragung  des  InfektionsstoflFes  mittels  der  Finger  u.  dgl.  erkranken, 
und  in  ähnlicher  Weise  entsteht  auch  die  zuweilen  beobachtete  Diphtherie 
an  den  äußeren  Genitalien  (bei  Mädchen)  oder  auf  zufälligen  Vefiietxungen 
und  Verwundungen  der  Haut  (z.  B.  Vesikatorflächen  u.  a.). 

Von  den  inneren  Organen  verlangen  Lungen^  Herx  und  Nieren  die 
größte  Aufmerksamkeit.  In  den  Lungen  kommt  es,  abgesehen  von  der 
kruppösen  Bronchitis,  in  schweren  Fällen  nicht  selten  zur  BUdung  von 
Pneumonien,  meist  lobulärer  katarrhalischer,  seltener  lobärer  kruppöser 
Natur.  Obwohl  es  nicht  völlig  auszuschließen  ist,  daß  ein  Teil  der  letzt- 
erwähnten Pneumonien  echt  diphtherischer  Natur  sein  könnte,  so  darf 
man  doch  die  Mehrzahl  aller  bei  der  Diphtherie  entstehenden  Pneumo- 
nien sicher  für  sekundäi-e  Erkrankungen  halten,  bedingt  durch  die  leicht 
mögliche  Aspiration  und  Entwicklung  sekundärer  Entzündungserreger 
(wahrscheinlich  meist  Streptokokken).  Die  sekundären  lobulären  Pneumonien 
können  selbst  nach  günstigem  Ablauf  der  ursprünglichen  Diphtherie  die 
Genesung  lange  Zeit  authalten  oder  sogar  schließlich  noch  den  tödlichen 
Ausgang  verursachen.  —  Das  Verhalten  des  Hertens  bei  der  Diphtherie 
ist  deshalb  von  besonderer  Wichtigkeit,  weil  schwerere  funktionelle 
(wahrscheinlich  toxische)  Schädigungen  desselben  häufig  vorkommen.  Der 
Puls  zeigt  auch  bei  geringem  Fieber  zuweilen  eine  auffallend  hohe  Frequenz, 
wird  klein  und  manchmal  unregelmäßig.  Viel  seltener  ist  eine  abnorme  Ver- 
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langsamung  des  Herzschlages.  Besonders  wichtig  ist  es,  daß  auch  in 
scheinbar  leichten  Fällen  manchmal  ganz  bedrohliche  2kistände  von  Herz- 
scktväche,  auftreten.  Dieselben  hängen  teils  von  einer  Degeneration  der 
Herzmnsk^lfasem ,  teils  von  einer  mikroskopisch  nachweisbaren,  herd- 
weise auftretenden  interstitiellen  akuten  Myokarditis  ab.  Die  klinischen 
Erscheinungen  dieser  akuten  infektiösen  Myokarditis  (Romberg)  bestehen 
in  Arythmie,  Ungleichheit,  Beschleunigung  (seltener  Verlangsamung)  und 
Schwäche  des  Pulses.  Oft  findet  sich  eine  Dilatation  des  Herzens  und 
als  Zeichen  der  beginnenden  Kreislaufstörung  eine  Anschwellung  der 
Leber  und  eine  Abnahme  der  Harnmenge.  Zuweilen  tritt  ganz  plötzlich 
und  unerwartet  der  Tod  durch  Herxlähmung  ein,  während  in  anderen 
Fällen  die  Erscheinungen  der  Herzschwäche  mehrere  Tage  oder  sogar 
mehrere  Wochen  andauern,  entweder  schließlich  auch  einen  ungünstigen 
Ausgang  nehmen  oder  langsam  in  Genesung  übergehen. 

Da  die  Nephritis  besonders  häufig  bei  septischer  Diphtherie  auftritt, 
so  ist  es  schwer  zu  entscheiden,  wie  weit  sie  von  der  Grundkrankheit 
(diphtherische  Intoxikation)  abhängt  oder  als  sekundäre  Komplikation 
aufzufassen  ist.  Ihre  klinische  Bedeutung  ist  im  allgemeinen  nicht  sehr 
groß,  da  sie  meist  weder  das  allgemeine  Krankheitsbild  wesentlich  ver- 
ändert, noch  an  sich  auf  den  Ausgang  der  Krankheit  von  entscheidender 
Bedeutung  ist.  Ödeme,  Urämie  u.  dgl.  werden  bei  der  diphtherischen 
Nephritis  nur  ganz  ausnahmsweise  beobachtet.  Die  makroskopisch  wahr- 
nehmbaren anatomiscfien  Veränderungen  der  Nieren  sind  meist  gering. 
Mikroskopisch  zeigen  sich  die  mannigfachen  degenerativen  Zustände  der 
akuten  Nephritis. 

Die  nervSsen  Nachkrankheiten  der  Diphtherie.  Auch  nach  dem 
glücklichen  Ablauf  einer  Diphtherie  kann  die  Genesung  noch  unter- 
brochen werden  durch  den  Eintritt  gewisser  nervöser  Nachkrankheiten^ 
von  denen  die  diphtherischen  Lähmungen  die  wichtigsten  sind.  Dieselben 
treten  etwa  1—2  Wochen  nach  Ablauf  der  Ilachenerkrankung  auf,  zu- 
weilen noch  früher,  und  schließen  sich  an  leichte  Fälle  mindestens 
ebenso  oft  an  wie  an  schwere.  Am  häufigsten  ist  die  Lähmung  des 
tveichen  Gaumens,  Die  Sprache  wird  näselnd,  das  Schlucken  erschwert, 
und  wegen  mangelhaften  Abschlusses  des  Nasenrachenraumes  beim 
Schlucken  kommt  bei  jedem  Schlingakt  Flüssigkeit  wieder  zur  Nase 
heraus.  Dabei  zeigt  die  Rachenschleimhaut  meist  eine  herabgesetzte 
Sensibilität  und  hat  ihre  Refleocerregbarkeit  verloren.  Femer  kommen  ein- 
und  doppelseitige  Stimmbandlähmungen  vor,  ebenfalls  oft  mit  Anästhesie 
der  Bachenschleimhaut  verbunden,  ÄugenmuskeUähmungen^  namentlich 
Lähmungen  der  Akkomodation  (sich  kundgebend  durch  undeutliches  Sehen 
in  der  Nähe),  und  am  seltensten  Lähmungen  der  Rumpfmuskeln  und  Ex-- 
tremitäten,  welche  indessen  sehr  ausgebreitet  werden  können.  Zuweilen 
vereinigen  sich  mehrfache  Lähmungen  gleichzeitig  miteinander.  So  beob- 
achtet man  namentlich  oft  gleichzeitig  Lähmung  des  weichen  Gaumens 
und  Akkomodationslähmung.  In  manchen  Fällen  entwickelt  sich  an  den 
Beinen  keine  Lähmung,  aber  eine  ausgesprochene  Ataxie^  mit  oder  ohne 
gleichzeitige  Parese  der  Beine.  Der  Gang  wird  in  diesen  Fällen  sehr 
unsicher  und  schwankend;  die  Sehnenreflexe  sind  fast  immer  erloschen, 
die  Sensibilität  dagegen  ist  gar  nicht  oder  nur  in  geringem  Grade  be- 
teiligt. Sehr  selten  treten  nach  der  Diphtherie  auch  KontrakturxiLstände 
(besonders  in  den  Händen),  Sprachstötixngen  und  Blasenschwäche  auf; 
zuweilen  beobachtet  man  eine  zurückbleibende  Schlinglähmung ^  so  daß 
die  Kinder  wochenlang  mit  der  Schlundsonde  ernährt  werden  müssen. 
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Sehr  bemerkenswert  ist  es,  daß  nicht  nur  bei  fast  allen  erwähnten  ner- 
vösen Kachkrankheiten,  sondern  häufig  auch  in  solchen  Fällen,  wo  gar 
keine  sonstigen  nervösen  Erscheinungen  auftreten,  die  PateUarreflexe  nadi 
Ablauf  der  Diphtherie  verschwinden  und  erst  nach  einigen  Wochen  oder 
erst  nach  Monaten  wieder  zum  Vorschein  kommen.  —  Was  die  ana- 
tamischen  Ursachen  dieser  Zustände  betriffst,  so  handelt  es  sich  aller 
Wahrscheinlichkeit  nach  in  fast  allen  diesen  Fällen,  und  zwar  nicht  nur 
bei  den  postdiphtherischen  Lähmungen^  sondern  auch  bei  der  postdiph- 
therischen  Ataxie,  um  Degenerationszustände  in  den  betreffenden  periphe- 
rischen Nervengebieten  (vgl.  in  Bd.  II  das  Kapitel  über  die  > primäre 
multiple  Neuritis«).  Hervorgerufen  werden  diese  Degenerationen  wahr- 
scheinlich durch  die  chemische  Giftwirkung  der  Diphtherietoxine.  Von 
großem  Interesse  ist  es,  daß  man  auch  experimentell  bei  Tieren  durch 
diphtherische  Toxinwirkung  Lähmungen  hervorgerufen  hat  (Roux  und 
Yersin  u.  a.).  Die  Prognose  aller  nervösen  Nachkrankheiten  der  Diph- 
therie ist  im  allgemeinen  eine  günstige^  und  selbst  in  schweren  Fällen 
tritt  meist  nach  Verlauf  einiger  Wochen  oder  Monate  schließlich  völlige 
Heilung  ein.  Auch  dieser  Umstand  stimmt  mit  der  peripherischen  Natur 
der  Erkrankung  überein.  In  hohem  Grade  gelährlich  sind  nur  die  seltenen 

Lähmungen  der  Atemmuskeln  (Zwerchfell) 
und  des  Herzens  (s.  o.). 

Diagnose.  Diagnostische  Irrtümer 
kommen  bei  der  Diphtherie  naeh  zwei 
Richtungen  hin  vor.  Einerseits  werden 
einfache  lakunäre  und  nekrotisierende  An- 
ginen nicht  selten  fUr  Diphtherie  erklärt, 
wodurch  den  Eltern  und  Angehörigen  der 
Kinder  ein  unnötiger  Schrecken  verur- 
p.    j^  sacht  wird,  andererseits  können  die  leich- 

Diphtheriebazuien   Tonsiuenabsirich.       ^^ren  Formcu  diphtherischer  Erkrankung 

nicht  als  solche  erkannt  werden,  wodurch 
zuweilen  notwendige  Vorsichtsmaßregeln 
versäumt  werden.  Die  rein  klinische  Untersuchung,  also  vor  allem  die 
einfache  Inspektion  des  Rachens,  ist  nicht  imstande  in  allen  Fällen 
eine  sichere  Entscheidung  zu  treffen,  obwohl  ein  geübtes  Auge  ge- 
wiß in  sehr  vielen  Fällen  ohne  weiteres  die  Diagnose  Diphtherie,  in 
anderen  Fällen  die  Diagnose  einer  lakunären  Angina  (s.  d.)  stellen  kann. 
Handelt  es  sich  um  echte  kruppös-membranöse  Auflagerungen  oder  Ein- 
lagerungen, die  auch  außerhalb  der  Tonsillen  die  Schleimhaut  des  weichen 
Gaumens  oder  der  Uvula  betreffen,  so  ist  die  Diagnose  der  Diph- 
therie meist  sicher,  während  andererseits  die  punktförmigen  lakunären 
Pfropfe  der  Tonsillitis  lacunaris  sich  meist  leicht  ebenfalls  als  solche 
erkennen  lassen.  Allein  durch  die  zahllosen  bakteriologischen  Unter- 
suchungen der  letzten  Jahre  ist  es  unzweifelhaft  sichergestellt,  daß  die 
Diphtherie  auch  in  der  Form  leichterer  eitrig-katarrhalischer  oder  laku- 
närer  Entzündung  auftreten  kann,  wo  dann  die  sichere  Diagnose  nur 
auf  Grund  des  Bazillennachweises  erfolgen  kann.  Falls  letzterer  nicht 
möglich  ist,  empfiehlt  sich  immerhin  —  zumal  bei  Erkrankungen  von 
Kindern  —  eine  gewisse  Vorsicht. 

Die  bakteriologisclie  Diagnose  der  Diphtherie  geschieht  zunächst  durch 
Färbung  eines  Abstrichpräparates  mit  LöFFLERSchem  alkaliscliem  Methylen- 
bkiu.  Oft  erkennt  man  dann  schon  die  Diphtheriebazillen,  deren  Enden 
häufig  leicht  keulenförmig  verdickt  sind.    Die  Färbung  ist  oft  keine  ganz 
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gleichmäßige  und  dadurch  entsteht  eine  charakteristische  Eörnelung  der 
einzehien  Bazillen.  Häufig  liegen  die  Bazillen  in  »Nestern«  zusammen.  Für 
die  Diagnose  weiter  entscheidend  ist  die  Züchtung  der  Bazillen  auf 
LöFFLERschem  Blutserum.  Die  Diphtheriebazillen  bilden  in  den  Kulturen 
kleine  stearinweiße  Tröpfchen  von  charakteristischem  Aussehen  bei  schwa- 
cher mikroskopischer  Vergrößerung.  Zur  sicheren  Unterscheidung  der 
echten  Diphtheriebazillen  von  den  ähnlichen  sogenannten  Psendodiphtherie- 
baziUen  dient  die  Färbung  der  Bazillen  aus  einer  frischen  Kultur  mit  der 
von  M.  Neisser  angegebenen  Methode  (Doppelfärbung  mit  Methylenblau 
und  Bismarckbraun).  Bei  Anwendung  dieser  Methode  färben  sich  die 
Bazillen  braun,  die  Kömchen  an  ihren  Enden  dunkelblau. 

Prognose. .  Auch  den  Laien  ist  die  zweifelhafte  Prognose  der  echten 
Diphthefie  allgemein  bekannt.  Gerade  der  Umstand,  daß  so  häufig  die 
bestentwickelten  und  gesundesten  Kinder  der  Krankheit  zum  Opfer 
fallen,  verknüpft  in  vielen  Familien  den  Namen  der  Diphtherie  mit 
den  traurigsten  Erinnerungeil.  Freilich  gibt  es  zahlreiche  leichte  Er- 
krankungen, wo  schon  nach  1 — 2  Wochen,  und  auch  schwerere  Diph- 
therien, wo  nach  3 — 4  Wochen  Genesung  eintritt.  In  der  Mehrzahl  der 
Fälle,  bei  denen  der  Prozeß  auf  den  Larynx  sich  ausbreitet  oder  bei 
denen  die  Symptome  einer  schweren  Allgemeininfektion  auftreten,  mußte 
die  Prognose  aber  bisher  als  sehr  ernst  hingestellt  werden.  Erst  durch 
die  in  neuerer  Zeit  eingeführte  Serumbehandlung  ist  die  Prognose  auch 
der  schweren  Diphtheriefälle  wesentlich  günstiger  geworden.  In  früherer 
Zeit,  vor  der  Serumbehandlung,  galt  es  als  ein  verhältnismäßig  gimsüges 
Resultat,  wenn  von  den  tracheotomierten  diphtheriekranken  Kindern  in  dfen 
Spitälern  die  Hälfte  genas!  Zu  manchen  Zeiten  starben  60—70%  aller 
operierten  Kinder.  Jetzt  dagegen  ist  die  Mortalität  der  tracheotomierten 
und  zugleich  mit  Serum  behandelten  Kinder  auf  etwa  25%  zurück- 
gegangen und  hierbei  handelt  es  sich  nur  um  schzvere  Fälle,  die  meist 
erst  spät  zur  Serumbehandlung  kommen.  Noch  weit  günstiger  zeigt  sich 
die  Besserung  der  Prognose  durch  die  Serumbehandlung,  wenn  man  die 
Gesamtmorbidität  und  Mortalität  der  Diphtherie  vor  und  nach  der  Ein- 
führung  dieser   Behandlungsmethode   miteinander  vergleicht   (Heubner, 

WiDERHOFER,   BaGINSKY  U.   a.). 

Im  allgemeinen  ist  die  Erkrankung  an  Diphtherie  um  so  ernster  an- 
zusehen, je  jünger  das  Kind  ist.  Im  späteren  Kindesalter  (etwa  nach 
dem  achten  bis  zehnten  Lebensjahre)  nimmt  die  Zahl  der  lebensgefähr- 
lichen Erkrankungen  an  Diphtherie  sehr  bedeutend  ab.  Worin  die  Ge- 
fahren der  Krankheit  bestehen  und  wie  dieselben  erkannt  werden,  geht 
aus  der  Beschreibung  der  Symptome  zur  Genüge  hervor.  Noch  einmal 
hervorheben  wollen  wir  nur,  daß  auch  in  scheinbar  leichten  Fällen  die, 
wenn  auch  glücklicherweise  nur  selten  eintretende  Gefahr  plötzlicher 
Herzlähmung  doch  stets  zu  größter  Vorsicht  auffordert. 

Therapie.  Während  man  bis  vor  kurzem  von  einer  allgemein  aner- 
kannten und  sicher  wirksamen  Therapie  der  Diphtherie  eigentlich  noch 
gar  nicht  sprechen  konnte,  ist  in  jüngster  Zeit,  vor  allem  durch  die 
wichtigen  und  interessanten  Untersuchungen  Behrings  und  Rouxs,  eine 
Behandlungsmethode  entdeckt  worden,  welche  wirklich  eine  spezifische 
genannt  zu  werden  verdient  und,  wenn  die  fortgesetzten  Beobachtungen 
die  bisherigen  Erfolge  bestätigen,  eine  der  glänzendsten  und  segensreich- 
sten ärztlichen  Errungenschaften  ist. 

Behring  fand  im  Anschluß  an  die  wichtigen  Entdeckungen  Pasteurs, 
Buchners   u.  a.,   daß   sich   im  Blutserum   von  Tieren  (Schafe,  Ziegen, 
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Pferde  n.  a.),  die  mit  kttnstlicli  abgeschwächten  Kulturen  von  Diphtherie- 
bazillen infiziert  wurden,  gewisse  Schutzstoffe  (»Antitoxine«)  ent?nckeln. 
Hat  das  Tier  die  leichtere  Infektion  tiberstanden,  so  ist  es  weniger 
empfänglich  gegen  eine  schwerere  Infektion  und  kann  schließlich  durch 
for^esetzte  Impfungen  auch  gegen  die  schwerste  Infektion  völlig  immu- 
nisiert werden.  Das  Blutserum  von  solchen  immunisierten  Tieren  (in  den 
Serumanstalten  werden  jetzt  fast  nur  Pferde  zur  Gewinnung  des  Heil- 
serums benutzt)  kann  nun  zur  Behandlung  von  diphtheriekranken  Men- 
schen angewandt  werden.  Um  ein  bestimmtes  Maß  für  die  Toxin-  und 
Antitoxinmengen  zu  gewinnen,  bezeichnet  man  als  Toxineinheit  diejenige 
Giftmenge,  die  gerade  hinreicht,  um  ein  Meerschweinchen  von  250  Gramm 
in  vier  Tagen  zu  töten,  und  als  Antitoxineinkeit  oder  ImmunitätseiTÜieit 
(I.-E.)  diejenige  Serummenge,  welche  imstande  ist,  die  Wirksamkeit  von 
100  Toxineinheiten  aufzuheben.  Als  *  einfaches  Serums  wird  ein  Serum 
bezeichnet,  von  dem  1  ccm  gerade  eine  Immunitätseinheit  enthält.  Eine 
Flasche  Höchster  Serum  z.  B.  mit  5  ccm  >200fachen  Serums«  enthält  also 
1000  I.-E.  Die  Behandlung  geschieht  einfach  in  der  Weise,  daß  das 
»Heilserum«  mit  einer  sorgfältig  desinfizierten  Spritze  unter  die  Haut  des 
diphtheriekranken  Kindes  injiziert  wird,  am  besten  an  der  vorderen  Brust- 
wand oder  an  den  Oberschenkeln.  Da  die  Menge  des  zu  injizierenden 
Serums  meist  einige  Kubikzentimeter  beträgt,  so  sind  hierzu  besonders 
angefertigte  nicht  zu  kleine  Injektionsspritzen  (am  besten  nach  Art  der 
pRAVAZschen  Spritzen  mit  Asbestkolben)  zu  gebrauchen.  Es  versteht  sich 
von  selbst,  daß  die  Injektionen  nach  allen  Regeln  der  Aseptik  ausgeführt 
werden  mtissen.  Die  Spritze  mit  der  Kanüle  wird  durch  Auskochen  des- 
infiziert, die  Haut  an  der  Injektionsstelle  wird  sorgfältig  mit  Alkohol  und 
Äther  gereinigt.  Das  Heilserum  wird  gegenwärtig  von  verschiedenen 
Fabriken  in  gleich  zuverlässiger  Weise  hergestellt.  Wir  selbst  haben 
fast  ausschließlich  das  Präparat  der  Höchster  Farbwerke  angewandt,  das 
in  drei  verschiedenen  Dosierungen  in  den  Handel  kommt.  Die  Heildosis 
Nr.  I  enthält  600  I.-E.  (Immunisierungs-Einheiten),  Nr.  II  enthält  1000 
I.-E.  und  Nr.  IH  enthält  1500  I.-E.  Außerdem  wird  neuerdings  noch 
»hochwertiges  Serum«,  die  Dosis  bis  zu  3000  I.-E.  hergesteUt  Bei 
frischen  und  leichteren  Fällen  injiziert  man  das  Serum  I,  in  schweren, 
schon  mehr  vorgeschrittenen  Fällen,  namentlich  wenn  schon  Anzeichen 
einer  Larynxerkrankung  vorliegen,  sofort  Serum  II  (»1000  Antitoxinein* 
heiten«)  oder  noch  besser  gleich  Serum  III.  Je  nach  der  Schwere  des 
Falles  und  je  nach  dem  Verlauf  wird  dieselbe  Einspritzung  oder  eine 
schwächere  Dosis  derselben  während  der  nächsten  12 — 24  Stunden  noch 
einmal  wiederholt.  In  vielen  mittelschweren  Fällen  genügt  die  einmalige 
Einspritzung  der  Dosis  II.  Bei  Erwachsenen  nimmt  man  meist  gleich  die 
Dosis  III,  oder  in  schweren  Fällen  hochwertiges  Serum  von  2000  oder 
3000  I.-E.  Der  günstige  Einfluß  des  Serums  zeigt  sich  vor  allem  daran, 
daß  die  Afl'ektion  nach  der  Einspritzung  desselben  nicht  weiter  fort- 
schreitet. Die  bereits  vorhandenen  kruppösen  Beläge  stoßen  sich  im 
Verlaufe  der  nächsten  4 — 5  Tage  ab. 

Eine  schädliche  Wirkung  kommt  den  Sernminjektionen  nicht  zu. 
Die  zuweilen  nach  der  Injektion  auftretende  Urticaria  hat  keine  ernste 
Bedeutung.  Alles  in  allem  genommen,  ist  es  daher  nach  dem  jetzigen 
Stande  unserer  Kenntnisse  die  Pflicht  des  Arztes,  in  jedem  Falle  von 
echter  Diphtherie  bei  Kindern  das  Serum  anzuwenden.  Auch  in  ver- 
dächtigen Fällen  soll  man  lieber  nicht  bis  zur  Sicherstellung  der  bak- 
teriologischen Diagnose  warten,    sondern   die  Einspritzung   gleich  vor- 
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nehmen.  Daß  ancli  bei  der  Serumtherapie  noch  Todesfälle  an  Diphtherie 
vorkommen,  ist  sicher.  Zum  Teil  handelt  es  sich  um  Fälle,  die  zu  spät  in 
Behandlung  kommen,  oder  um  Erkrankungen  an  einer  septischen  Misch- 
infektion (s.  0.).  Ein  völlig  abgeschlossenes  Urteil  über  die  ganze  Frage 
ist  zur  Zeit  nicht  möglich;  daß  wir  Arzte  aber  an  dem  Anfang  einer 
ganz  neuen  Ära  für  die  Behandlung  der  Infektionskrankheiten  stehen, 
ist  unzweifelhaft. 

Von  größter  praktischer  Wichtigkeit  ist  es,  daß  die  Serumbehandlung 
so  früh  tvie  möglich  angefangen  wird.  Die  günstigsten  Erfolge  sieht 
man  bei  den  an  den  allerersten  Erankheitstagen  behandelten  Kindern. 
In  diesen  Fällen  scheint  auch  das  Auftreten  von  nachträglichen  Lähmungen 
erheblich  seltener  zu  sein.  Eine  gleichzeitige  örüidie  Behandlung  der 
erkrankten  Stellen  im  Rachen  ist  unnötig.  Nur  auf  die  allgemeine 
Reinigung  und  Desinfektion  der  ganzen  Mundhöhle  durch  Gurgdungen 
und  Ausspülen  mit  verdünnten  Lösungen  von  Kalium  chloricum,  Wasser- 
stoffsuperoxyd, Borwasser  u.  dgl.  ist  auch  jetzt  noch  Gewicht  zu  legen. 
Äußerlich  kann  man  eine  Eisblase  oder  auch  heiße  und  Prießnitzsche 
Umschläge  um  den  Hals  anwenden.  Innere  Mittel  (Kalium  chloricum, 
Jodkalium  usw.)  sind  wahrscheinlich  ganz  unnötig.  —  Femer  ist  es  sehr 
wichtig,  daß  die  Ernährung  der  Kinder  sorgfältig  überwacht  wird,  um 
deren  Kräftezustand  zu  erhalten.  Milch,  Eier,  Fleischsaft,  kleine  Mengen 
Wein  u.  dgl.  sind  am  meisten  empfehlenswert. 

Ist  der  Kehlkopf  befallen  und  tritt  trotz  der  Seruminjektion  eine 
Erstickungsgefahr  ein,  so  ist  die  Tracheotomie  das  einzige  Mittel,  von 
dem  noch  Hilfe  zu  erwarten  ist.  Die  Tracheotomie  ist  nie  durch  die 
Krimkheit  als  solche,  oder  durch  die  Schwere  des  Falles  an  sich  indiziert, 
sondern  nur  durch  eine  bestehende  mechanische  Larynxstenose,  Die 
Stellung  der  Indikation  zur  Tracheotomie  ist  im  Einzelfalle  daher  durch- 
aus nicht  immer  ganz  leicht.  Namentlich  bei  schwerem  Allgemeinzustande, 
bei  bereits  schlechter  Respiration  ist  das  Urteil  über  eine  etwa  bestehende 
Larynxstenose  manchmal  recht  schwer.  Ist  der  Krupp  bereits  auf  die 
Bronchien  fortgeschritten,  so  kann  die  Tracheotomie  keinen  nennenswerten 
Erfolg  haben,  ebensowenig  in  den  Fällen,  in  welchen  die  Schwere  der 
Allgemeininfektion  oder  beginnende  Herzparalyse  die  Gefahr  bedingt. 
Daß  die  Prognose  auch  bei  den  iracheotomierten  Diphtheriekindem  nach 
Einführung  der  Serumbehandlung  eine  bessere  geworden  ist,  haben  wir 
bereits  oben  erwähnt.  Über  die  Ausführung  der  Tracheotomie  und  über 
die  Nachbehandlung  nach  derselben  vergleiche  man  die  Lehrbücher  der 
Chirurgie.  Daselbst  findet  man  ebenso  das  Nötige  über  die  sogenannte 
Intubation  des  Larynx. 

Treten  schwerere  Lungenerscheinungen  zur  Diphtherie  hinzu,  so  sind 
vor  allem  feuchte  oder  heiße  Einwicklungen  des  ganzen  Körpers  oder 
lauwarme  Bäder  mit  kühlen  Übergießungen  anzuwenden.  Derartige 
Hautreize  wirken  auf  das  gesamte  Nervensystem  erfrischend  und  be- 
lebend ein  und  sind  daher  auch  in  den  schweren  Fällen  mit  sekundärer 
septischer  Infektion  zu  versuchen.  Außerdem  ist  bei  septischer  Diphtherie 
vor  allem  der  Zustand  des  Herzens  zu  beachten.  Man  versucht  wenigstens 
nach  Möglichkeit  der  drohenden  Herzparalyse  durch  Reizmittel  (Wein, 
Kampfer,  Strophantus)  vorzubeugen.  In  aUen  Fällen  von  Diphtherie,  wo 
auch  nur  die  geringsten  Zeichen  von  Schwäche  und  Ärythmie  des  Herzens 
auftreten,  ist  größte  Vorsicht  dringend  geboten.  Die  Kinder  müssen 
möglichst  lange  völlig  ruhig  im  Bett  bleiben  und  in  der  sorgfältigsten 
Weise  ernährt  und  gepflegt  werden. 
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Die  diphtherischen  nervösen  Nachkrankheiten  behandelt  man  am  besten 
mit  dem  konstanten  Strome.  Von  inneren  Mitteln  empfehlen  sich  die 
Eisenpräparate  und  außerdem  Nux  vomica  oder  Strydimn  (unter  Um- 
ständen subkutan  zu  0,001—0,002). 

Die  Prophylaxe  der  Diphtherie  erfordert,  daß  man  jedes  diphtherie- 
kranke Kind  möglichst  streng  von  gesunden  Kindern  absondert.  Da  auch 
nach  dem  Ablauf  der  Krankheit  noch  mehrere  Wochen  lang  virulente 
Diphtheriebazillen  in  der  Mnnd-  und  Rachenhöhle  zurückbleiben  können, 
so  ist  die  Isolierung  nicht  zu  früh  zu  unterbrechen.  Alle  mit  dem  kranken 
Kinde  in  Berührung  gekommenen  Gegenstände  (Betten,  Spielsachen) 
müssen  ebenso  wie  das  ganze  Krankenzimmer  sorgfältig  desinfiziert 
werden.  Nach  Behrings  Angaben  kann  durch  die  Injektion  einer  kleinen 
Dosis  von  Heilserum  (die  ganze  oder  halbe  Dosis  I,  d.  h.  etwa  300  Anti- 
toxineinheiten) ein  gesundes  Kind  etwa  2 — 3  Wochen  lang  vor  einer 
Diphtherieinfektion  sicher  geschützt  werden.  Ein  bestimmtes  Urteil 
hierüber  ist  natürlich  sehr  schwer  zu  gewinnen  und  es  muß  daher 
einstweilen  noch  dem  besonderen  Ermessen  des  Arztes  überlassen  bleiben, 
in  welchen  Fällen  er  ptvphylaktische  Seruminjektionen  vornehmen  will. 


Elftes  Kapitel. 
Inflaenza. 

[Grippe.) 

Die  Influenza  ist  eine  eigenartige,  vor  allem  dnrch  die  zuweilen 
ungemein  große  Ausbreitung  ihrer  Epidemien  ausgezeichnete  akute  In- 
fektionskrankheit. Während  oft  Jahre  und  Jahrzehnte  ergehen,  ohne 
daß  sich  die  Krankheit  in  besonderer  Weise  bemerkbar  macht,  treten 
dann  mit  einem  Male  die  Erkrankungen  in  solcher  Häufigkeit  auf,  daß 
der  größte  Teil  der  Bevölkerung  befallen  wird  und  man  in  der  Tat  von 
einer  »pandemischen«  Ausbreitung  der  Krankheit  sprechen  kann.  Der- 
artige Pandemien  der  Influenza  lassen  sich  mit  Sicherheit  bis  ins 
16.  Jahrhundert  zurückverfolgen.  Im  jetzigen  Jahrhundert  durchzog  die 
Influenza  während  der  Jahre  1830 — 1833  fast  ganz  Asien  und  Europa. 
Dann  traten  später  freilich  noch  zahlreiche  kleinere  Epidemien  auf, 
welche  aber  so  wenig  allgemeines  Interesse  erregten,  daß  die  Krank- 
heit bei  ihrem  letzten  pandemischen  Auftreten  im  Winter  von  1889  auf 
1890  vielen  Ärzten  zuerst  fast  ganz  unbekannt  war.  Seit  jener  Zeit 
scheint  die  Krankheit  bis  jetzt  nicht  wieder  ganz  erloschen  zu  sein,  da 
sowohl  einzelne  Fälle,  als  auch  kleinere  Gruppen  von  Erkrankungen  noch 
immer  beobachtet  werden. 

Ätiologie.  Die  organisierten  Krankheitserreger  der  Influenza  sind 
mit  größter  Wahrscheinlichkeit  die  von  R.  Pfeiffer  entdeckten  Influenxar 
baxiUen.  Sie  werden  in  dem  Bronchialsekret  von  Kranken  mit  der 
»katarrhalischen  Form«  der  Influenza  (s.  u.)  regelmäßig  gefunden,  teils 
frei  im  Schleim,  teils  (besonders  in  den  späteren  Zeiten  der  Krankheit) 
in  den  Eiterxellen  liegend,  und  stellen  eine  bestimmte  Art  sehr  kleiner 
Bazillen  mit  abgerundeten,  stärker  färbbaren  Enden  dar.  Sie  wachsen 
besonders  auf  Agarplatten,  die  mit  Blut  bestrichen  sind.  Beim  Ein- 
trocknen sterben  die  Influenzabazillen  rasch  ab,  ebenso  in  Wasser. 

Die  Infektion  erfolgt  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  meist  durch  JEtn- 
atmung  der  Krankheitserreger.     Offenbar   müssen    die  Influenzabazillen 
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zu  gewissen  Zeiten  in  ungeheurer  Ausbreitung  auftreten,  so  daß  sie 
über  große  Länderstrecken  hin  allüberall  ausgestreut  werden.  DaJB 
das  Krankheitsgift  auch  durch  einen  an  Influenza  erkrankten  Menschen 
an  einen  anderen,  bis  dahin  von  der  Influenza  freien  Ort  verschleppt 
werden  kann,  ist  nach  manchen  Beobachtungen  über  das  Auftreten  der 
Krankheit  in  geschlossenen  Anstalten,  Klöstern  u.  dgl,  sehr  wahr- 
scheinlich. Immerhin  spielt  aber  die  direkte  Kontagion  durch  Anhusten 
u.  dgl.  eine  verhältnismäßig  geringere  Rolle  gegenüber  der  indirekt-kann 
tagiösen  Ausbreitung  der  Krankheit^  da  offenbar  zur  Zeit  einer  Influenza- 
epidemie die  Gelegenheit  zur  Einatmung  von  Krankheitskeimen  allerorts 
gegeben  ist. 

Von  besonderen  prädispofiierenden  Ursachen  kann  man  bei  der  In- 
fluenza kaum  sprechen,  da  zur  Zeit  einer  starken  Epidemie  überhaupt 
der  weitaus  größte  Teil  der  Bevölkerung,   Gesunde   und  schon  vorher 
Kranke,  Kräftige  und  Schwache  befallen  werden.    Das  Oeschlecht  macht 
jedenfalls  gar  keinen  Unterschied,  das  Alter  nur  insofern,  als  gerade  bei 
kleinen  Kindern  in  den  ersten  Lebensjahren  die  Krankheit  seltener  be- 
obachtet wird,  als  bei   älteren  Kin- 
dern und  bei  Erwachsenen.    Daß  Er- 
kältungen   keine  ursächliche  Bedeu-         ^  "?'!ik  - 
tung    haben,    ergibt    sich    aus    dem           '  '  ***  glk 
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häufigen  Auftreten  der  Influenza  bei 
schon  vorher  bettlägerigen  Kranken.       ^ 

Zu  bemerken  ist  schließlich  noch,  -^  " 

daß    auch  Tiere,    besonders    Pferde,  9     ^ 

von    der   Influenza   befallen    werden  \^  V      " 

können.     Doch  ist  es  bis  jetzt  noch 
zweifelhaft,  ob  alle  mit  diesem  Na-  Fig.  15. 

men    bezeichneten    Erkrankungen    bei      InflaenzabaziUen  atu  einem  broncliopneamoDischeii 

Tieren  auch  wirklich  mit  der  echten  Sputum. 

Influenza  identisch  sind. 

Symptome  und  Krankheitsverlauf.  Die  beste  Übersicht  über  die 
höchst  mannigfaltigen  Erscheinungen  der  Krankheit  gewinnt  man,  wenn 
man  im  Auge  behält,  daß  die  Influenza  teils  gewisse  Ö7'tlicke  Erkran- 
kungen mit  örtlichen  Symptomen^  teils  eine  ausgesprochene  infektiöse 
(resp.  toxische)  AUgemeinerkrankung  des  Körpers  hervorruft.  Je  nach  dem 
Vorwalten  der  einen  oder  der  anderen  Gruppe  dieser  Symptome  und  je 
nach  der  besonderen  Form  der  örtlichen  Erkrankung  bietet  das  allge- 
meine Krankheitsbild  nicht  geringe  Verschiedenheiten  dar. 

Der  Anfang  der  Influenza  ist  meist  ein  ziemlich  plötzliche?-.  In  der 
Regel  beginnen  die  ausgesprochenen  Fälle  mit  ziemlich  hohem  Fieber, 
dessen  Eintritt  mit  Frost  verbunden  ist,  mit  heftigen  Kopfschmerzen, 
großer  allgemeiner  Mattigkeit  und  meist  ziemlich  starken  Bücken-  und 
Kreuxschmerzen,  Die  Hinfälligkeit  der  Kranken  kann  dabei  eine  so 
große  sein,  daß  selbst  kräftige  Personen  sofort  bettlägerig  werden. 
Schwerere  Nervensymptome  (Benommenheit,  Delirien)  kommen  nur  aus- 
nahmsweise vor.  Zuweilen,  aber  nicht  gerade  häufig,  tritt  anfängliches 
Erbrechen  ein.  Mit  den  Rückenschmerzen  verbinden  sich  oft  auch 
Schmerzen  in  den  Muskeln  und  Gelenken  der  Extremitäten.  Recht 
charakteristisch  sind  auch  die  drückenden  Schmerzen  in  den  Augen, 
welche  namentlich  bei  Bewegungen  der  Augen  fühlbar  werden  und  da- 
her wahrscheinlich  in  den  äußeren  Augenmuskeln  ihren  eigentlichen  Sitz 
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haben.  Die  Mäx  ist  zuweilen  etwas  geschwollen ;  stärkere  Anschwellun- 
gen der  Milz  kommen  aber  nur  ausnahmsweise  vor. 

Beschränken  sich  die  Krankheitserscheinungen  auch  in  der  Folge- 
zeit im  wesentlichen  auf  die  genannten  Allgemeinsymptome  —  Fieber, 
Mattigkeit,  Kopfschmerzen,  Muskelschmerzen  — ,  so  kann  man  von  einer 
»typhösen  Form*  der  Krankheit  sprechen.  Meist  machen  sich  daneben 
aber  doch  auch  bald  gewisse  örtliche  Symptome  geltend,  und  zwar  ist 
es  vorzugsweise  der  Respirationsapparaty  welcher  von  dem  Krankheits- 
prozeß ergriffen  wird.  Doch  zeigen  sich  auch  hierbei  ziemlich  große 
Verschiedenheiten,  indem  bald  nur  die  oberen  Teile  der  Respirationswege 
(Nase,  Kehlkopf,  Trachea),  bald  von  vornherein  die  feineren  Bronchien 
ergriffen  sind.  Im  ersteren  Falle  besteht  starker  Schnupfen  oder  Heiser- 
keity  im  anderen  Falle  Husten^  bedingt  durch  eine  auskultatorisch  leicht 
nachweisbare  trockene  Bronchitis,  vorzugsweise  in  den  unteren  Lungen- 
lappen. Treten  die  genannten  örtlichen  Erscheinungen  gegenüber  den 
Allgemeinsymptomen  besonders  stark  in  den  Vordergrund,  so  spricht  man 
von  der  »katarrhalischen  Form*  der  Influenza. 

Weit  seltener,  als  in  den  Luftwegen,  lokalisiert  sich  die  Influenza 
in  dem  Digestionsapparat  {»gastro-intestinale  Form*  der  Influenza).  Hier- 
bei treten  neben  den  mehr  oder  weniger  stark  ausgeprägten  Allgemein- 
symptomen starke  Erscheinungen  von  Seiten  des  Magens  und  Darmkanals 
auf,  insbesondere  Übelkeit  mit  anhaltendem  Erbrechen^  Durchfälle^  Leib- 
schmerzen  u.  dgl.  Einmal  beobachteten  wir  auch  Ikterus,  Zu  erwähnen 
ist  hier  noch  das  Auftreten  einer  anfänglichen  Angina, 

In  eigentttmlicher  Weise  gestaltet  sich  das  allgemeine  Krankheits- 
bild, wenn  die  schon  oben  erwähnten  Schmer xen  im  Rücken,  Kreuz  und 
in  den  Extremitäten  in  ungewöhnlicher  Heftigkeit  andauern  {»rheumatoide 
Form*),  Wahrscheinlich  sind  die  Muskeln  und  die  Muskelansätze  der 
Hauptsitz  dieser  Schmerzen,  welche  so  heftig  sein  können,  daß  die  Kran- 
ken gar  nicht  wissen,  wie  sie  liegen  sollen,  und  zuweilen  laut  jammern 
und  klagen.  Namentlich  die  Kreuzgegend,  die  Oberarme,  die  Knie, 
Unterschenkel,  femer  die  Augen  sind  der  Sitz  lebhaftester  Schmerz- 
empfindungen. Objektive  Veränderungen  der  schmerzenden  Teile,  ins- 
besondere Gelenkanschwellungen,  werden  fast  niemals  beobachtet.  Auch 
die  Nervenstämme  sind  nur  ausnahmsweise  gegen  Druck  besonders 
empfindlich.  Dagegen  zeigen  die  schmerzenden  Muskeln  meist  eine  deut- 
liche Abschwächung  ihrer  Kraft. 

Die  Gruppierung  der  Verlaufsweisen  der  Influenza  in  die  genannten 
vier  Formen  erleichtert  die  Übersicht  über  die  mannigfaltigen  Symptome 
der  Krankheit.  Man  darf  aber  die  Trennung  in  die  einzelnen  Formen 
nicht  zu  streng  durchführen  wollen,  denn  in  Wirklichkeit  kommen  zahl- 
reiche Fälle  der  Krankheit  vor,  welche  Übergangsformen  und  Kombina- 
tionen der  einzelnen  Symptomgruppen  darbieten.  Dazu  kommt,  daß  man 
bei  allen  Formen  noch  leichte  und  schwere  Erkrankungen  unterscheiden 
muß,  indem  auch  bei  der  Influenza,  wie  bei  den  meisten  anderen  Infek- 
tionskrankheiten, neben  den  ausgesprochenen  Fällen  zahlreiche  rudimen- 
täre und  leichte,  nur  durch  das  Vorhandensein  der  Epidemie  zu  deutende 
Fälle  vorkommen. 

Die  Dauer  der  Krankheit  läßt  sich  am  besten  nach  der  Dauer  des 
Fiebers  bestimmen.  Nur  in  den  leichteren  Fällen  fehlt  das  Fieber  ganz 
oder  zeigt  sich  nur  in  geringen  abendlichen  Steigerungen.  In  der  Regel 
besteht  ein  mittelhohes  Fieber,  etwa  zwischen  38,5°  und  39,5°  schwan- 
kend,  obwohl  auch  höhere  Steigerungen  bis  40,0°   und  darüber   nichts 
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Seltenes  sind.  Im  Beginn  aller  schwereren  Erkrankungen  steigt  das 
Fieber  rasch  an.  Nach  mehrtägiger  i4— Ttäglger)  Dauer  kann  dasselbe 
in  beinahe  kritischer  Weise  wieder  abfallen.  Häufiger,  insbesondere  beim 
Bestehen  ausgebreiteter  katarrhalischer  Erscheinungen  auf  den  Lungen, 
sinkt  das  Fieber  lytisch  ab.  Verhältnismäßig  häufig  machen  sich  in  der 
Gesamtkurve  des  Fiebers  zwei  oder  mehrere  Abschnitte  bemerkbar 
(8.  Fig.  16),  indem  z.  B.  das  anfänglich  hohe  Fieber  am  zweiten  oder 
dritten  Krankheitstage  sinkt,  dann  eine  fast  fieberfreie  Zeit  von  1—2  Tagen 
folgt,  darauf  aber  von  neuem  ein  hohes  Ansteigen  der  Temperatur  statt- 
findet. Diesem  Wechsel  der  Fieberverhältnisse  entsprechen  meist  auch 
Schwankungen  im  sonstigen  Krankheitsverlaufe.  —  Das  Eerx  ist  bei  der 
Influenza  nicht  selten  in  hervorragendem  Maße  beteiligt.  Die  Pulsfrequenz 
ist  in  der  Regel  verhältnismäßig  hoch.  Bei  Personen  mit  schon  vorher 
muskelschwachem  Herzen  und  namentlich  bei  älteren  Personen  entstehen 
häufig    Zustände    von 

bedrohlicher    Herz-        *M '  i 
schwäche     (Arythmie, 
Dilatation),   die  sogar 
lebensgefährlich    wer- 
den können. 

Die  Gesamtdauer 
der  einfachen  unkom- 
plizierten Influenza  be- 
trägt in  den  leichten 
Fällen  etwa  eine  halbe, 
in  den  schwereren  Fäl- 
len *1— IV2  Wochen. 
Freilich  muß  hier  hin- 
zugerechnet werden, 
daß  die  Bekonvalesxenx 
nicht  selten  eine  auf- 
fallend langsame  ist, 
so  daß  die  Nachwehen 
der  Krankheit  sich  noch 
wochenlang  durch  eine 

gewisse    Mattigkeit, 
durch    Schmerzhaftig- 

keit  der  Muskeln  u.  dgl.  bemerkbar  machen.  Zuweilen  treten  auch 
vollständige  Rückfälle  auf,  so  daß  unmittelbar  oder  kurze  Zeit  nach 
dem  Überstehen  der  Krankheit  die  Erscheinungen  von  neuem  auftreten. 
Die  besondere  Form  der  Krankheit  kann  hierbei  wechseln,  so  daß  z.  B. 
der  Rückfall  einer  Influenza  mit  vorwiegenden  Allgemeinerscheinungen 
in  ausgesprochen  katarrhalischer  Form  auftritt.  Auch  zweimalige,  durch 
einen  längeren  Zeitraum  voneinander  getrennte  Erkrankungen  an  In- 
fluenza während  derselben  Epidemie  kommen  nicht  sehr  selten  vor. 

Komplikationen  nnd  Nachkrankheiten.  Während  alle  bisher  be- 
sprochenen Erscheinungen  der  Influenza  die  unmittelbaren  Wirkungen 
der  ursprünglichen  Krankheitserreger  sind,  läßt  sich  die  Mehrzahl  der 
häufigen  Komplikationen  mit  voller  Sicherheit  auf  den  Eintritt  von  Sekunr- 
därinfektianen  beziehen.  Der  von  der  Influenza  befallene  Körper  ist 
diesen  letzteren  im  hohen  Grade  ausgesetzt,  und  die  meisten  gefährlichen 
und  langwierigen  Fälle  der  Influenza  gewinnen  diesen  Charakter  nur  durch 
das  Zustandekommen  derartiger  Mischinfektionen.    Vor  allem  sind  es  die 
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Fig.  16. 

Beispiel  einer  zweii^ipfligen  Fieberkurve  bei  Inflaenza.     Die  zweite 

Erhebung  entsprftch  dem  antritt  einer  leichten  katarrhalischen  Pnen« 

monie.    (Erlanger  medizinische  Klinik.) 


98  Akute  allgemeine  Infektionskrankheiten. 

Lungen^  iu  welchen  sekundäre  Erkrankungen  am  häufigsten  auftreten, 
zuweilen  schon  in  den  ersten  Krankheitstagen ,  nicht  selten  auch  erst 
später.  Die  Verhältnisse  liegen  hier  bei  der  Influenza  ganz  ähnlich  wie 
bei  den  Masern  und  dem  Keuchhusten:  die  einfache  leichte  Schleimhaut- 
afiFektion  gehört  zum  Wesen  der  ursprtinglichen  Erkrankung,  die  schwe- 
reren Lungenerkrankungen  sind  aber  oft  sekundäre  Komplikationen  durch 
neu  hinzutretende  Krankheitserreger.  Letztere  sind  auch  bei  der  In- 
fluenza nicht  stets  dieselben.  Nach  den  Untersuchungen  von  Ribbert, 
Finkler  u.  a.  sind  es  vor  allem  Streptokokken  und  Pneumodiplokokken, 
welche  die  eigentlichen  Urheber  der  sekundären  Infiuenxapneumonien 
sind.  Diese  Pneumonien  zeigen  sich  entweder  als  ausgedehnte  katarrha- 
lische Pneumonien^  besonders  in  den  unteren  Lungenlappen,  oder  seltener 
auch  als  kruppöse  Pneumonien  mit  charakteristischem  Sputum.  Übrigens 
muß  zugegeben  werden,  daß  auch  die  InfluenxabaxiUen  selbst  lobuläre 
Pneumonien  erzeugen  können,  die  sich  durch  ihren  stark  eitrigen  Cha- 
rakter auszeichnen.  —  Tritt  eine  pneumonische  Erkrankung  zur  Influenza 
hinzu,  so  beherrscht  erstere  das  gesamte  Krankheitsbild.  Die  Kranken 
sind  stark  dyspnoisch,  husten  viel  mit  reichlichem  Auswurf,  sehen  blaß 
oder  zyanotisch  aus,  haben  hohes  Fieber,  bis  erst  nach  2— 3  Wochen 
die  Erscheinungen  allmählich  nachlassen.  Dies  sind  die  Influenzaerkran- 
kungen, welche  für  ältere  und  schon  vorher  schwächliche  oder  kranke 
Menschen  lebensgefährlich  werden.  Auffallend  häufig  schließt  sich  an 
die  Influenzapneumonie  ein  stärkeres  pleuritisches  Exsudat  an,  meist 
seröser^  selten  aber  auch  eitriger  Natur. 

An  allen  Übrigen  Organen  sind  Komplikationen  seltener.  Zu  er- 
wähnen sind  vor  allem  noch  eitrige  Mittelohrerkranlcungeny  femer  schw^ere 
Augenaffektionen  (Keratitis).  Mehrere  Male  beobachteten  wir  akute  Nephri- 
tis, die  aber  stets  einen  leichten  Verlauf  nahm.  Von  Hautausschlägen  ist 
der  Herpes  labialis  eine  häufige  Erscheinung  bei  allen,  auch  den  leich- 
testen Formen  der  Influenza.  Sonstige  Exantheme  (Urticaria,  Roseolen) 
sind  viel  seltener. 

Manche  der  genannten  Komplikationen  können  auch  nach  dem  Auf- 
hören des  Fiebers  und  aller  übrigen  Erscheinungen  fortbestehen,  so  daß 
sie  dann  auch  zu  den  Nachkrankheiten  gerechnet  werden  müssen,  so  ins- 
besondere die  Ohr-  und  Augenafl*ektionen,  nachbleibende  Bronchitis, 
selten  sogar  chronische  Pneumonie.  Eine  wichtige  und  für  die  Patienten 
lästige  und  schmerzhafte  Krankheit  ist  die  Furunkulose,  zumal  wenn 
einzelne  Furunkel  in  der  Achselhöhle,  in  der  Umgebung  des  Afters  u.  dgl. 
sitzen.  —  Sehr  häufig  bleiben  auch  nach  dem  Aufhören  der  Influenza 
noch  längere  Zeit  ?ieuralgische  Schmerxen  im  Trigeminusgebiet,  im  Ver- 
lauf des  Ischiadikus  u.  a.  nach.  Doch  mögen  diese  Schmerzen  zuweilen 
auch  ihren  Sitz  in  den  Muskeln  haben,  so  z.  B.  die  manchmal  nach- 
bleibenden lästigen  Augenschmerzen.  In  vereinzelten  Fällen  hat  man 
auch  schwerere  nervöse  Nachkrankheiten  (spinale  Symptome,  Psychosen, 
neurasthenische  Zustände)  nach  der  Influenza  beobachtet.  Auch  eine  be- 
sondere Form  der  akuten  hämorrhagischen  Enxephalitis  (s.  d.  in  Bd.  II) 
steht  zu  der  Influenza  in  Beziehung.  Schließlich  beobachtet  man  zu- 
weilen im  Anschluß  an  die  Influenza  dauernde  Störungen  der  Herz- 
tätigkeit. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Influenza  ist  im  allgemeinen  nicht 
schwer,  wenn  man  es  mit  ausgebildeten  Fällen  zur  Zeit  einer  Influenza- 
epidemie zu  tun  hat.  Die  charakteristischen  Anfangssymptome  (Fieber, 
Kopfschmerzen,  Kreuzschmerzen)  sind    vor  allem  zu  beachten.     Ihr  Ein- 


Influenza.    Therapie.  99 

tritt  ist  ein  viel  schnellerer,  als  es  z.  B.  beim  Abdominaltyphus  der  Fall 
ist  In  der  späteren  Zeit  sind  ebenfalls  neben  den  katarrhalischen  Er- 
scheinungen die  Allgemeinsymptome  und  die  verschiedenen  Muskel- 
schmerzen  am  meisten  charakteristisch. 

Unsicherheiten  ufid  Irrtümer  der  Diagnose  entstehen  dadurch,  daß 
man  einerseits  zur  Zeit  einer  Epidemie  geneigt  ist,  fast  alle  vorkommen- 
den katarrhalischen  und  unbestimmten  leichteren  Erkrankungen  als  >In- 
fluenza«  zu  bezeichnen,  während  man  andererseits  außerhalb  der  Zeit 
einer  Epidemie  die  vereinzelt  auftretenden  >influenzaähnlicken  Fällen 
nicht  sicher  von  den  gewöhnlichen  akuten  fieberhaften  Bronchitiden  u.  dgl. 
unterscheiden  kann.  Von  vornherein  ist  es  sehr  wohl  möglich,  daß  an 
sich  verschiedenartige  Krankheitserreger  zu  ähnlichen  leichteren  akuten 
Erkrankungen  der  zugänglichen  Schleimhäute  ftihren.  So  muß  man  sich 
häufig  in  derartigen  Fällen,  welche  stärker  ausgesprochene  Allgemein- 
erscheinungen, höheres  Fieber  u.  dgl.  zeigen,  mit  der  Diagnose  einer 
^infektiösen*  Laryngitis^  Bronchitis  u.  a.  begnügen,  ohne  zunächst  mit 
Sicherheit  entscheiden  zu  können,  ob  der  Fall  ätiologisch  zur  »Influenza« 
gehört  oder  nicht.  Jedenfalls  soll  also  in  der  Praxis  mit  der  Diagnose 
»Influenza«  kein  Mißbrauch  getrieben  werden.  Eine  sichere  Diagnostik 
kann  nur  die  bakteriologische  Untersuchung  gewähren;  doch  stößt  diese 
zurzeit  manchmal  noch  auf  ziemlich  große  praktische  Schwierigkeiten. 

Prognose.  Für  vorher  gesunde  und  kräftige  Personen  ist  die  In- 
fluenza keine  gerährliche  Krankheit,  selbst  nicht  in  ihren  schwereren 
Formen.  Für  ältere  oder  schon  vorher  kranke  Personen  kann  sie  aber 
ein  bedenkliches  Leiden  werden.  Kranke  mit  Herzfehlern,  Lungenkranke, 
elende  chronische  Nervenkranke  fallen  ihr  zuweilen  zum  Opfer,  so  daß 
die  allgemeine  Sterblichkeit  zur  Zeit  einer  großen  Influenzaepidemie  doch 
stets  eine  nicht  unbeträchtliche  Steigerung  erfährt.  Weitaus  am  gefähr- 
lichsten sind  die  oben  genannten  schwereren  Komplikationen  von  Seiten 
der  Lunge.  Seltener  führt  allgemeine  Schwäche  oder  Herzschwäche  zum 
Tode.  Prognostisch  beachtenswert  sind  auch  die  oben  erwähnten  wer- 
vösen  Nachkrankheiten. 

Therapie.  Ein  spezifisches  Mittel  gegen  die  Krankheit  ist  nicht  be- 
kannt. Manche  Ärzte  behaupten,  daß  die  Darreichung  von  Kalomel  im 
Beginne  der  Krankheit  den  Verlauf  derselben  wesentlich  abkürzen  soll, 
doch  fehlen  hierüber  noch  bestätigende  Erfahrungen.  Im  allgemeinen 
wird  man  daher  eine  rein  symptomatische  Behandlung  einschlagen.  Gegen 
das  anfängliche  Fieber,  die  Kopfschmerzen  und  Kreuzschmerzen  tut  das 
Antipyrin  gute  Dienste,  zuweilen  auch  Phenacetin,  Äntifebrin  und  nament-< 
lieh  SaUpyrin.  Dieselben  Mittel  nebst  narkotischen  Einreibungen  werden 
auch  gegen  die  später  noch  anhaltenden  Muskelschmerzen  verordnet.  Die 
Behandlung  der  Lungenkomplikationen  geschieht  nach  den  allgemein  üb- 
lichen Regeln.  Morphium  gegen  zu  starken  Hustenreiz,  Expektorantien 
(Apomorphin,  Senega),  unter  Umständen  auch  äußere  Mittel  (Eisblase, 
Umsehläge,  trockene  Schröpfköpfe  u.  dgl.)  kommen  am  meisten  zur  An- 
wendung. Bei  eintretenden  Schwächezuständen  sind  Reizmittel  (Cham- 
pagner, Kampfer,  Koffein,  Strophantus)  am  Platze. 
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Zwölftes  Kapitel. 
Dysenterie. 

(Ruhr.) 

jie.  Unter  *  Dysenterie  €  versteht  man  eine  vereinzelt  oder 
häufiger  epidemisch  auftretende  Krankheit  des  Dickdarmes,  die  durch 
eine  wahrscheinlich  zunächst  örtliche  Infektion  hervorgerufen  wird.  Für 
die  »endemische  tropische  Ruhr€  ist  es  durch  verschiedene  Untersucher 
(besonders  Kartulis)  nachgewiesen,  daß  eine  gewisse  Form  von  Amöben 
als  Krankheitsursache  betrachtet  werden  darf.  Man  findet  sowohl  in  den 
Stuhlentleerungen,  als  auch  in  den  Wandungen  der  dysenterischen  Darm- 
geschwüre und  in  den  dysenterischen  Leberabszessen  fast  regelmäßig 
zahlreiche  Amöben  (Amöba  coli),  die  man  bei  allen  anderen  Darmerkran- 
kungen stets  vermißt.  Durch  Übertragung  von  amöbenhaltigen  Fäces  soll 
die  Dysenterie  auch  bei  Katzen  künstlich  hervorgerafen  werden  können. 
Bei   unserer  in  Deutschland  vorkommenden  Ruhr   finden  sich,   wie   es 

scheint,  in  der  Regel  keine 
Amöben  im  Stuhl,  obschon  auch 
in  Deutschland  von  Quincke 
u.  a.  einzelne  Krankheitsfälle 
von  »akuter  Enteritis«  mit 
reichlicher  Anwesenheit  von 
Amöben  im  Stuhl  beschrieben 
worden  smä{*Arnöbenenterttis€), 
Unsere  einheimischen  Ruhrepi- 
demien werden  meist  durch 
einen  von  Krause  u.  a.  be- 
schriebenen Ruhrbaxillus  hervor- 
gerufen. Die  Ruhrbazillen  sind 
den  Typhusbazillen  ähnlich,  aber 
kürzer  und  dicker,  haben  keine 
Geißeln  und  sind  dementspre- 
chend auch  unbeweglich. 

Die  eigentliche  Heimat 
der  Ruhr  sind  die  südlicheren 
und  tropischen  Länder,  wo  die 
Krankheit  in  viel  größerer  Hef- 
tigkeit und  Ausbreitung  beob- 
achtet wird  als  bei  uns.  So  soll  z.  B.  die  Sterblichkeit  an  der  Ruhr 
unter  den  Soldaten  der  englisch- indischen  Armee  zeitweise  30^  der 
Gesamtmortalität  betragen.  In  unserem  Klima  kommen  die  meisten  Epi- 
demien im  Spätsommer  und  im  Herbst  vor.  Endemische  Einflüsse  spielen 
bei  der  Ruhr  sicher  eine  große  Rolle,  indem  die  besonderen  Verhältnisse 
an  einigen  Orten  für  die  Entwicklung  und  Ausbreitung  des  Ruhrkeimes 
offenbar  sehr  günstig,  an  anderen  wiederum  sehr  ungünstig  sind.  Nur 
so  erklärt  sich  die  Immunität  einzelner  Orte  gegenüber  der  starken  Aus- 
breitung der  Krankheit  an  anderen.  Die  Art  der  Infektion  ist  uns  noch 
unbekannt.  Viele  Beobachtungen  (namentlich  aus  südlichen  Ländern) 
sprechen  dafür,  daß  die  Krankheitserreger  mit  dem  Trinkivasser  in  den 
Körper  aufgenommen  werden  können.    Außerdem  ist  eine  Weiterverbrei- 


Fig.  17. 

Ätno9ha  dysetitiria»  (nach  Boos).     a  Am&ben  ohne  Ein- 

■clüaß.    b  bluthaltige  Amöbe,     c  Amöben  mit  Vaknolen. 

d  Jugendformen.   «  enzystierte  Formen. 
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tung  der  Ruhr  durch  die  Stuhlentleerungen  Ruhrkranker  (gemeinsame 
Aborte,  Nachtgeschirre,  Bettwäsche  u.  dgl)  sehr  wahrscheinlich.  Die 
früher  als  Krankheitsursache  öfter  angegebenen  Erkältungen  und  Diät- 
fehler können  wir  selbstverständlich  höchstens  als  prädisponierende  Um- 
stände gelten  lassen. 

Die  anatomischen  Yerftndernngen  der  Dickdarmschleimhaut  bestehen 
in  allen  schwereren  Fällen  in  einer  ausgesprochenen  kruppös-diphtheri' 
tischen  Entzündung  derselben.  Die  allgemeinen  pathologischen  Be- 
merkimgen,  welche  wir  über  den  Krupp  des  Rachens  und  Larynx  ge- 
macht haben,  gelten  daher  alle  auch  für  die  analoge  dysenterische  Darm- 
entzündung. Auch  hier  handelt  es  sich  um  einen  primären  Untergang 
des  Epithels  und  die  Bildung  eines  fibrinösen  Exsudats  an  Stelle  des- 
selben und  tiefer  im  Gewebe  der  Schleimhaut  selbst.  Daneben  findet 
eine  beträchtliche  eitrige  und  zugleich  stark  hämorrhagische  Infiltration 
der  Mucosa  und  Subrmccosa  statt.  Bei  äußerer  Betrachtung  erscheint  in 
den  schwersten  Fällen  die  ganze  Darmwand  stark  verdickt,  die  Serosa 
injiziert,  die  Schleimhaut  in  eine  mißfarbene,  dunkelrote,  uneben-höckrige 
Geschwürsfläche  verwandelt.  Die  AflFektion  betrifft  zuweilen  nur  das 
Rektum  und  die  Flexura  sigmoidea,  in  anderen  Fällen  aber  den  ganzen 
Dickdarm  bis  zur  Ileocöcalklappe  hinauf  oder  auch  noch  das  untere 
Ileum.  Neben  dieser  schweren  Form  der  diphtheritischen  oder  gar  bran- 
digen  Ruhr  gibt  es  aber  auch  leichtere  Formen,  welch^  man  als  Aator- 
rhaUsche  Rtdir  bezeichnet.  Die  Schleimhaut  befindet  sich  hier  im  Zu- 
stande einer  heftigen  hämorrhagisch-eitrigen  Entzündung;  doch  sitzen 
auch  hier  an  Stelle  des  Epithels  schon  kleine  weiße,  abziehbare  Krupp- 
massen, welche  sich  aber  nie  zu  größeren  zusammenhängenden  Mem- 
branen ausbilden.  Zwischen  den  beiden  Formen,  der  leichteren  katar- 
rhalisch-kruppösen und  der  schwereren  diphtheritischen  Ruhr,  besteht 
keine  scharfe  Grenze,  und  es  finden  sich  zahlreiche  Übergänge  und  Kom- 
binationen. 

Schließlich  müssen  wir  hervorheben,  daß  genau  die  gleichen  anato- 
mischen Veränderungen  im  Dickdarme,  wie  bei  der  spezifischen  Dysenterie, 
auch  durch  andere  Momente  hervorgerufen  werden  können.  So  gibt 
namentlich  eine  lange  andauernde  Stauung  von  Kotmassen  im  Rektum 
infolge  der  rein  mechanischen  Verletzung  des  Epithels  manchmal  Anlaß 
zu  diphtheritischen  Prozessen  in  der  Schleimhaut.  Auch  bei  allen  mög- 
lichen sonstigen  schweren  Allgemeinerkrankungen,  bei  Typhus,  Masern, 
Pocken,  bei  septischen  Prozessen,  Phthisikem  u.  a.  kommen  im  Dick- 
darme zuweilen  sogenannte  ^sekundäre  Dysenterien*  vor,  am  häufigsten 
in  Spitälern.  Ob  diese  ätiologisch  mit  der  echten  Dysenterie  identisch 
sind,  ist  noch  ungewiß. 

Symptome  und  Krankheitsverlanf.  Während  der  ganzen  Krankheit 
treten  die  Symptome  von  selten  des  Darmes  am  meisten  hervor.  Das 
Leiden  beginnt,  nachdem  zuweilen  schon  einige  Tage  vorher  leichtere 
Unregelmäßigkeit  des  Stuhles  bestanden  hat,  mit  mäßiger  Diarrhöe.  Die 
Stühle  sind  anfangs  dünn,  aber  noch  fäkulent,  erfolgen  5— 6 mal  täglich. 
Nach  wenigen  Tagen  steigert  sich  der  Durchfall  und  nimmt  gewisse,  für 
die  Ruhr  sehr  charakteristische  Eigentümlichkeiten  an. 

Die  Stühle  werden  sehr  zahlreich,  erfolgen  in  24  Stunden  10— -20 
bis  60 mal  und  noch  häufiger,  ja  in  schweren  Fällen  besteht  eigentlich 
ein  fast  beständiger,  quälender  Stuhldrang.  Bei  jeder  und  namentlich 
nach  jeder  Entleerung  stellt  sich  ein  meist  sehr  schmerzhafter  Tenesmus 
ein,  ein  Drängen  und  Pressen,  welches  von  einem  heftigen  brennenden 
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Schmerze  am  After  begleitet  ist.  Die  StUble  verlieren  rasch  ihre  gewöhn- 
liche fäkulente  Beschaffenheit  ganz  oder  wenigstens  zum  großen  Teile. 
Sie  werden  sehr  spärlich,  so  daß  jedesmal  nur  etwa  10 — 15  Gramm 
«ntleert  werden.  Der  Hauptmasse  nach  stellen  sie  gewöhnlich  eine  serös- 
Bchleimige  Flüssigkeit  dar,  in  welcher  zahlreiche  kleinere  und  größere 
Fetzen  und  Partikelchen  verteilt  sind.  Diese  bestehen  aus  blutig  ge- 
färbten Schleimklümpchen,  aus  kleinen  Blutstreifen,  aus  nekrotischen 
Schleimhautpartikelchen  u.  dgl.  Je  nach  dem  Vorwiegen  des  einen  oder 
des  anderen  der  Hauptbestandteile  des  dysenterischen  Stuhles,  Schleim, 
Eiter,  Blut,  kann  man  schleimige^  eitrige^  blutige  Stühle  oder  alle  mög- 
lichen Kombinationen  derselben  unterscheiden.  Daneben  finden  sich  oft 
noch  einige  Reste  von  Fäkalmassen,  meist  mit  Schleim  überzogen. 
Zuweilen  sieht  man  reichliche  sagokorn-  oder  froschlaichähnliche  Schleim- 
klümpchen  im  Stuhle.  Sie  stellen  wahrscheinlich  die  Schleimabgüsse 
ausgefallener  Follikel  dar.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der  dysen- 
terischen Stühle  ergibt  namentlich  Eiterkörperchen  und  rote  Blutkörperchen. 
Daneben  findet  man  Zylinderepithelien,  sehr  reichlich  Fäulnisbakterien 
und  Detritus.  Die  rein  dysenterischen  Stühle  stinken  nicht.  Nur  in  den 
schwersten  Fällen  brandiger  Ruhr  werden  schwärzliche,  äußerst  übel- 
riechende Stühle  entleert. 

Neben  dem  Tenesmus  am  After  stellt  sich  zuweilen  auch  ein  krampf- 
hafter Schmerz  bei  der  Harnentleerung  ein.  Manchmal  treten  heftige 
KolikanfäUe  auf.  Der  Leib  ist  meist  etwas  gespannt  und  dem  Verlaufe 
des  Kolons  entsprechend  auf  Druck  empfindlich,  dabei  aber  nicht  auf- 
getrieben. Die  Afteröffnung  zeigt  nicht  selten  eine  entzündliche  Rötung 
und  Exkorationen.  Magensymptome  sind  im  ganzen  selten,  abgesehen 
von  der  in  allen  schwereren  Fällen  bestehenden  vollständigen  Appetit- 
losigkeit Zuweilen  kommt  häufiges  Erbrechen^  selten  quälender  Singultus 
vor.     Die  Zunge  ist  gewöhnlich  trocken,  schmierig  belegt. 

Die  eben  geschilderten  Symptome  dauern  etwa  1 — IV2  Wochen  an. 
Mit  ihnen  bildet  sich  bei  allen  stärkeren  Erkrankungen  ein  ziemlich 
schwerer  AUgemeinxustand  aus.  Die  Kranken  bekommen  ein  auffallend 
verfallenes  Aussehen,  werden  sehr  matt  und  schwach,  der  Puls  wird 
klein  und  frequent,  die  Haut  kühl,  spröde,  die  Stimme  matt  und  heiser, 
die  Muskeln  werden  schmerzhaft,  die  Kranken  magern  beträchtlich  ab. 
Die  Temperatitrverhältnisse  bieten  wenig  Charakteristisches  und  Typisches 
dar.  Zuweilen  besteht  gar  kein  oder  nur  geringes  Fieber,  oft  treten  so- 
gar subnormale  Temperaturen  auf.  In  den  meisten  Fällen  besteht  aber 
ein  unregelmäßiges,  remittierendes  Fieber,  welches  selten  40°  übersteigt. 

Bei  sehr  schwerer  Erkrankung  kann  unter  den  Zeichen  einer  immer 
mehr  zunehmenden  allgemeinen  Schwäche  der  Tod  eintreten.  Im  ganzen 
ist  aber  in  unserem  Klima  der  günstige  Ausgang  viel  häufiger.  Die  Be- 
schwerden lassen  allmählich  nach,  die  Stühle  nehmen  immer  mehr  und 
mehr  wieder  eine  fäkulende  Beschaffenheit  an,  die  Kräfte  des  Patienten 
heben  sich,  und  nach  IV2— 3  Wochen  tritt  die  RekonvalesxeuJi.  ein.  Doch 
dauert  es  oft  lange,  bis  die  Kranken  nach  einer  schweren  Dysenterie 
sich  wieder  vollständig  erholen.  Eine  dritte  Möglichkeit  ist  der  Über- 
gang der  Krankheit  in  eine  chronische  Ruhr,  wobei  sich  monate-  oder 
gar  jahrelang  die  Symptome  einer  chronischen  Dickdarmerkrankung, 
gewöhnlich  mit  den  Zeichen  allgemeiner  Kachexie  verbunden,  hinziehen 
können. 

Auch  leichte,  rudimentäre  Formen  der  Ruhr  kommen  vor,  bei  welchen 
die  Darmerscheinungen  keinen  stärkeren  Grad  erreichen  und  schon  nach 
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wenigen  Tagen  die  Besserung  eintritt.  Auch,  in  diesen  Fällen  bleibt 
aber  oft  noch  ziemlich  lange  Zeit  nach  dem  Überstehen  der  Krankheit 
eine  große  Empfindlichkeit  des  Darmes  zurück.  Neue  Verschlimmerungen 
und  Rückfälle  der  Krankheit  beobachtet  man  nicht  selten. 

Komplikationen  der  Ruhr  von  selten  anderer  Organe  sind,  wenig- 
stens in  unseren  Epidemien,  selten.  Bei  der  tropischen  Ruhr  entstehen 
yerhältnismäßig  häufig  Leberabsxesse,  welche  auf  metastatische  Vorgänge 
von  den  Pfortaderwurzeln  her  zurückzuführen  sind.  An  die  Leberabszesse 
können  sich  in  einzelnen  Fällen  auch  Lungen^  und  Oehirnabsxesse  an- 
schließen. Ferner  kommen  Entzündungen  der  serösen  Häute  und  einfache 
sowie  multiple  Gelenkerkrankungen  vor.  Nachbleibende  Paraplegün 
können  teils  auf  eine  sekundäre  Myelitis,  teils  auf  eine  Polyneuritis  be- 
zogen werden.  Auch  eine  Vereinigung  der  Ruhr  mit  »allgemeiner 
skorbutische?'  Diathese^  ist  beschrieben  worden.  Allem  Anschein  nach 
handelt  es  sich  hierbei  meist  um  ^septische*  Komplikationen.  Selten 
führen  die  dysenterischen  Geschwüre  zu  einer  Perforationsperitonitis, 

Die  klinische  Diagnose  der  Ruhr  bietet  fast  nie  besondere  Schwierig- 
keiten dar.  Sie  wird  ausschließlich  aus  den  Darmsymptomen  und  der 
Beschaffenheit  der  Stühle  gestellt.  Nur  die  sekundären  Dysenterien  bei 
sonstigen  schweren  Erkrankungen  können  leicht  übersehen  werden.  — 
Der  bakteriologische  Nachweis  der  Ruhrbazillen  in  den  Fäces  der  Kranken 
ist  mit  Hilfe  des  DRiGALSKi-GoNRADischen  Nährbodens  möglich.  Die 
Ruhrbazillen  wachsen  in  blau  gefUrbten  Kolonien,  ähnlich  wie  die 
Typhusbazillen,  sind  aber  unbeweglich  und  werden  von  dem  Serum  der 
Rtihrkranken  agglutiniert.  —  Der  Nachweis  der  Ruhramöben  geschieht 
durch  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Fäces. 

Die  Pro^08e  richtet  sich  vorherrschend  nach  dem  Charakter  der 
Epidemien,  welche,  wie  gesagt,  in  unserem  Klima  im  ganzen  gutartig 
sind.  Gefährlich  kann  namentlich  bei  älteren  Leuten  die  allgemeine 
Schwäche  und  der  sich  ausbildende  Kollapszustand  werden. 

Therapie.  Die  Prophylaxis  erfordert  möglichste  Isolierung  der 
Kranken  und  Desinfektion  aller  Ausleerungen  derselben.  Gesunde  müssen 
sich  zur  Zeit  einer  Ruhrepidemie  vor  allen  Erkältungen  und  Diätfehlern 
in  acht  nehmen,  weil  diese  erfahrungsgemäß  die  Disposition  zur  Er- 
krankung erhöhen. 

Die  Ruhrkranken  müssen  warm  gehalten  werden  und  auch  in 
leichteren  Fällen  unbedingt  das  Bett  hüten.  Die  Diät  muß  streng  sein. 
Namentlich  bei  kräftigeren  Personen  kann  man  einige  Tage  ganz  gut 
mit  Schleimsuppen,  Milch  und  Fleischbrühe  auskommen.  Schwäch- 
licheren Kranken  verabreiche  man  mit  Vorsicht  von  Anfang  an  etwas 
kräftigere  Kost,  Gries,  Reis,  Bouillon,  Fleischsolution,  Wein  u.  dgl. 
Das  Getränk  wird  von  den  Kranken  meist  besser  lauwarm,  als  kalt 
vertragen. 

Die  medikamentöse  Therapie  besteht  im  Anfange  der  Krankheit  nach 
den  Erfahrungen  fast  aller  Arzte  in  der  Darreichung  milder  Abführmittel. 
Während  man  durch  Opium  gewöhnlich  keine  Besserung  des  Durchfalles 
und  des  Tenesmus  erzielt,  tritt  sehr  gewöhnlich  eine  entschiedene  Er- 
leichterung für  die  Kranken  nach  dem  Gebrauche  der  Abführmittel  ein. 
Man  gibt  in  den  ersten  Tagen,  unter  Umständen  auch  noch  später,  täg- 
lich zwei  bis  vier  Eßlöffel  Ol.  Eicini  Ist  das  Mittel  den  Kranken  sehr 
widerlich,  so  kann  man  es  durch  ein  starkes  Rheuminfus  (10,0:100,0) 
ersetzen.  In  den  südlicheren  Ländern  sind  große  Kalomeldosen  (0,5 — 1,0) 
gebräuchlich,  welche  von  den  dortigen  Ärzten  sehr  gerühmt  werden.    In 
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der  späteren  Zeit  der  Krankheit  kann  man  sich  mit  der  Darreichung 
einer  einfachen  Emnlsio  amygdalina  begnügen,  oder  man  gibt  eine 
Schüttelmixtur  von  Bisinuthum  salicyUcum  oder  Bismuih.  sidmitr.  5,0, 
Mucil.  Gummi  arab.  und  Syr.  simpl.  ana  15,0,  Aq.  dest.  120,0.  Bei  et- 
waigen neuen  Verschlimmerungen  soll  man  aber  immer  wieder  ein  Ab- 
führmittel versuchen. 

Brechmittel  im  Anfange  der  Krankheit  werden  im  Süden  häufig,  bei 
uns  dagegen  nur  selten  angewandt.  Die  Ipecacuanka  ^» Ruhrwurzel«)  in 
größeren  Dosen  (1  —  2  Gramm)  wird  von  manchen  sogar  für  ein  Spezifi- 
kum  gehalten.  Von  antiparasitären  Mitteln  sind  namentlich  NaphthcUin 
(0,5  dreimal  täglich)  und  Salol  (4,0—8,0  pro  die)  empfohlen  worden. 
Ferner  hat  man  vielfache  Versuche  gemacht,  den  Dickdarm  örtlich  mit 
Irrigationen  zu  behandeln.  Doch  kann  man  allen  diesen  Methoden  und 
Mitteln  nicht  gerade  sehr  glänzende  Resultate  nachrühmen.  Von  günstiger 
Wirkung  sind  zuweilen  Klystiere  aus  dünnem  Amylumkleister  mit  Zusatz 
von  20 — 30  Tropfen  Opiumtinktur.  Auch  Suppositorien  aus  Ol.  Cacao 
mit  Zusatz  von  Extr.  Opii  lindern  oft  den  Stuhlzwang.  Empfohlen  sind 
femer  Klystiere  (von  je  60 — 100  Gramm)  mit  Argentum  nitricum  (0,05 
bis  0,3),  Plumb.  acet.  (0,1—0,5),  Kalium  chlor.  (1—1,5)  und  besonders 
mit  Tannin  (täglich  drei  Eingießungen  einer  V2proz.  warmen  Lösung). 
Auch  hohe  Darmeingießungen  mit  Tanninlösungen,  ähnlich  wie  bei  der 
Cholera  (s.  u.) ,  können  in  schweren  Fällen  versucht  werden.  Die  Um- 
gebung des  Afters  muß  man  in  allen  Fällen  durch  häufiges  Waschen  und 
Einölen  vor  Entzündung  schützen. 

Die  Behandlung  der  Schwächezustände  und  Kollapse  geschieht  mit 
den  üblichen  Reizmitteln  (Wein,  Äther,  Kampfer,  Strophantus).  Bei  der 
chronischen  Ruhr  ist  hauptsächlich  ein  lange  fortgesetztes  strenges  diäte- 
tisches Verhalten  zu  beobachten.  Außerdem  verordnet  man  Adstringeniien 
(Tannin,  Tannigen,  Kolombo),  femer  Bismuthum  subnitricum^  Argentum 
nitricum^  Plumbum  aceticum  u.  a.  Endlich  sind  in  den  chronischen  Fällen 
zuweilen  längere  Zeit  fortgesetzte  ausgiebige  Irrigationen  des  Rektums 
mit  leicht  adstringierenden  oder  desinfizierenden  Flüssigkeiten  von  guter 
Wirkung. 

Dreizelintes  Kapitel. 

Cholera. 

[Asiatische  Cholera.) 

Historisches.  Die  Heimat  der  echten  asiatischen  Cholera  ist  Indien. 
Obwohl  dort  wahrscheinlich  schon  früher  die  Krankheit  endemisch  ge- 
herrscht hat,  trat  doch  die  erste  genau  bekannt  gewordene  und  sehr  aus- 
gebreitete Epidemie  im  Jahre  1817  auf.  In  den  nächsten  Jahren  breitete 
sich  die  Cholera  nach  allen  Richtungen  hin  aus  und  gelangte  über  Persien 
nach  Astrachan.  In  den  Jahren  1830—32  machte  die  Krankheit  ihren 
ersten  großen  Seuchezug  über  Europa,  zog  über  das  ganze  europäische 
Rußland  hin,  kam  1831  nach  Deutschland,  1832  nach  England  und 
Frankreich.  Bis  1838  folgten  viele  kleinere  Epidemien,  dann  trat  eine 
vollständige  Pause  bis  1846  ein,  in  welchem  Jahre  wiederum  von  Asien 
aus  die  Krankheit  sich  über  Europa  ausbreitete.  In  den  folgenden  Jahren 
traten  an  vielen  Orten  Epidemien  auf,  deren  Ausdehnung  im  einzelnen 
wir  hier  nicht  näher  besprechen  können.  Während  des  Krieges  von  1866 
kamen  in  Deutschland  zahlreiche  Choleraerkrankungen  vor,   1883—1886 
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wurden  namentlich  Italien^  Frankreich  und  Spanien  von  der  Seuche 
heimgesucht.  Im  August  1892  erfolgte  endlich  ganz  unerwartet  das 
»explosionsartige«  Auftreten  der  Cholera  in  Hamburg^  woselbst  innerhalb 
eines  Vierteljahres  gegen  18000  Personen  von  der  Krankheit  befallen 
wurden  und  über  7600  Personen  daran  starben. 

Ätiologie.  Daß  die  eigeutliche  Krankheitsursache  der  Cholera  in 
der  Infektion  des  Körpers  mit  einem  spezifischen  Mikroorganismus  be- 
stehe, konnte  schon  seit  längerer  Zeit  niemandem  mehr  zweifelhaft  er- 
scheinen. Die  sichere  Entdeckung  des  gesuchten  Choleragiftes  gelang 
aber  erst  Koch,  dem  Führer  der  1883  vom  Deutschen  Reiche  zur  Er- 
forschung der  Cholera  nach  Ägypten  und  Indien  entsandten  wisseuschaft- 
lichen  Expedition.  Kocu  fand  im  Darme  aller  untersuchten  Cholera- 
leichen eine  bestimmte  Art  von  Mikroorganismen,  welche  er  KommabaxiUen 
nannte.  Dieselben  (s.  Fig.  18)  sind  kürzer  als  die  Tuberkelbazillen,  aber 
etwas  dicker  und  meist  kommaähnlich  oder  sogar  halbkreisförmig  ge- 
krümmt In  den  Reinkulturen  wachsen 
die  Kommabazillen  häufig  zu  langen,  i 

schraubenförmig   gewundenen    Fäden  /  /     ,  , 

(ähnlich  den  Rekurrensspirillen)   aus.  \     /  U  V     '   /'/  // 

In  einer  Flüssigkeit  untersucht,  zeigen  \\  {"^ L^ Isf» ;^\\'M » \ ! 

sie    sehr    lebhafte    Eigenbeicegungen.  V  \>^J\\^? 'i^'  >    '^V*!-^     — ** 

Mit   dieser  Beweglichkeit   hängt   das  ^  ^«^-jT-"'' ' /,    ^^1^7 

von  LöPFLER  an  den  Kommabazillen  *^  />'\^^  'C''  'i  j& 

entdeckte  Vorhandensein  eines  dünnen  \^.f\\^        /  /    fe.  ' 

endständigen  Oeißelfadens  zusammen. 

Die  Kommabazillen  gedeihen  am 
besten  bei  Temperaturen  zwischen  30       « 
und  40°  C;  bei  einer  Temperatur  unter 

16«  C  hört  ihr  Wachstum  auf,  doch  ,  y^       ■  i     ,,  .  ,  - 

werden  sie  auch  durch  niedrige  Kälte-  l    ,V-'->  ;/   '^/'/'^s  /  '/»j 

grade  nicht   getötet.      Freier   Zutritt  )  o -'^   /    ;/"-''/' 

von    Sauerstoff  ist   ihrem    Wachstum  /  /'     J  !'■ 

förderlich,   aber    nicht  unumgänglich  ^.    ^„     ^,    ^  ^ 

notwendig.      In   Flüssigkeiten    (z.B.  ^'^'^^'    (Nach  Koch.) 

-r^i    •      11    T.i  -»«■*!    t  \  1  .  Kommabazillen    aus    einer    Choleradejektion,  die 

l^ieiSCnurüne,  MllCnJ  vermehren  sie  2  Taee  lan?  anf  fencUer  Leinwand  gelegen  hat. 
sich     sehr     rasch     und      können     unter  Sfömige  BazUlen  bei  o.    Vergrößerung  6OO. 

gflnstigen  Verhältnissen  viele  Wochen 

lang  lebensfähig  bleiben,  während  sie  durch  Ausirocknung  leicht  völlig 
getötet  werden.  Auch  hierin  gleichen  sie  den  richtigen  Spirillen,  welche 
ebenfalls  nur  in  Flüssigkeiten  zu  existieren  vermögen.  Notwendig  ist 
eine  alkalische  Reaktion  des  Nährbodens.  Auf  neutralem  oder  sauer 
reagierendem  Nährboden  hört  das  Wachstum  der  Kommabazillen  ganz 
auf.  Die  charakteristischen  Merkmale  der  Reinkulturen  können  hier 
nicht  näher  besprochen  werden.  Bemerkt  mag  nur  werden,  daß  die  Nähr- 
gelatine durch  die  Kommabazillen  langsam  verflüssigt  wird.  —  Über  das 
Vorkommen  und  die  Bildung  von  Dauersporen  ist  noch  nichts  Sicheres 
bekannt. 

Daß  die  Infektion  mit  Kommabazillen  die  alleinige  Ursache  der 
Cholera  ist,  kann  gegenwärtig  als  unzweifelhafte  Tatsache  gelten.  Es 
hat  sich  gezeigt,  daß  die  Kommabazillen  bei  der  echten  asiatischen 
Cholera  ausnahmslos  im  Darme  vorkommen,  während  sie  unter  allen 
anderen  Umständen  niemals  gefunden  werden.  Auch  das  letzte  Postulat, 
welches  zum  Beweise  ihrer  pathogenen  Bedeutung  noch  notwendig  war, 
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ist  erfüllt  worden,  seitdem  es  zuerst  Rietsch  und  Nicati,  später  Koch 
selbst  u.  a.  gelang,  durch  Hineinbringen  rein  gezüchteter  Kommabazillen 
ins  Duodenum  oder  in  den  vorher  alkalisch  gemachten  Mageninhalt  von 
Meerschweinchen  eine  Choleraerkrankung  bei  den  Versuchstieren  künstlich 
zu  erzeugen. 

Die  Untersuchung  über  die  Entstehung  der  Cholera  gipfelt  mithin  in 
der  Frage:  Unter  welchen  Verhältnissen  und  auf  welchem  Wege  gelangen 
die  Kommabazillen  in  den  Körper  des  Menschen  hinein,  und  auf  welche 
Weise  erzeugen  sie  hier  den  charakteristischen  Krankheitsprozeß?  Daß 
die  Cholera  bei  uns  in  Europa  (wahrscheinlich  überall  außerhalb  Indiens) 
ausschließlich  durch  eine  Einschleppung  des  Krankheitsgiftes  entsteht, 
unterliegt  keinem  Zweifel.  Ebenso  sicher  ist  es,  daß  die  Dejektionen  der 
Cholerakranken,  in  welchen  sich  reichliche  Massen  von  Kommabazillen 
vorfinden,  das  hauptsächlichste,  wenn  nicht  einzige  Mittel  zur  weiteren 
Ausbreitung  der  Krankheit  darstellen.  Die  mit  den  Stuhlentleerungen 
nach  außen  gelangten  Kommabazillen  finden  vielfache  Gelegenheit  zum 
Weiterleben:  auf  feuchter  Wäsche,  in  Wasser,  welches  genügende  Mengen 
organischer  Substanzen  enthält,  in  und  auf  Nahrungsmitteln  (Früchte, 
Milch),  in  feuchtem  Erdreiche  u.  a.  wachsen  die  Kommabazillen  weiter, 
und  sehr  zahlreich  sind  die  Möglichkeiten,  wie  sie  von  hier  aus  wieder 
in  den  Körper  eines  gesunden  Menschen  gelangen  können.  Daß  gewisse 
Personen,  wie  die  Wäscherinnen,  Krankenpflegerinnen  u.  dgl.,  der  Gefahr 
der  Cholerainfektion  mehr  ausgesetzt  sind  als  andere,  ist  leicht  verständ- 
lich. Ebenso  erklärt  es  sich,  daß  die  Ausbreitung  der  Krankheit  häufig 
an  bestimmte  äußere  Verhältnisse  gebunden  ist.  Schon  lange  ist  es  be- 
kannt, daß  die  Cholera  sich  fast  immer  auf  denselben  Wegen  ausbreitet, 
auf  welchen  auch  der  haupsächlichste  menschliche  Verkehr  stattfindet, 
und  daß  die  Cholera  niemals  »rascher  reist«,  als  es  die  Kommunikations- 
mittel der  Menschen  ermöglichen.  Dies  Faktum  ist  wichtig,  weil  es 
durchaus  gegen  die  Weiterverbreitung  der  Krankheitskeime  durch  Luft- 
strömungen spricht.  Außerdem  versteht  man  leicht,  wie  die  Ausbreitung 
der  Krankheit  zuweilen  mit  der  Verteilung  des  THnk-  und  Nutxioassers 
zusammenhängen  kann.  Namentlich  die  Erfahrungen  der  letzten  Jahre 
haben  von  neuem  den  klarsten  Beweis  dafür  geliefert,  daß  das  Trink- 
wasser die  hauptsächlichste  (wenn  auch  natürlich  nicht  die  einzige)  Quelle 
für  die  Weiterverbreitung  der  Cholera  darstellt.  Ist  (wie  es  in  Hamburg 
der  Fall  war)  eine  umfangreiche  Wasserleitung  durch  Kommabazillen  ver- 
unreinigt, so  kann  die  Krankheit  an  einem  Orte  plötzlich  in  großer 
Häufigkeit  auftreten.  Die  vereinzelten  Fälle  entstehen  meist  durch  den 
Genuß  von  verunreinigtem  Flußwasser,  welches  nur  von  einer  geringeren 
Anzahl  von  Menschen  (Schiffer  u.  dgl.)  zum  Trinken  benutzt  wird. 

Die  Erkrankung  an  Cholera  hängt  natürlich  nicht  unmittelbar  von 
dem  Verschlucken  von  Kommabazillen  ab,  sondern  davon,  daß  die  Komma- 
bazillen im  Darm  sich  festsetxeii  und  vermehren.  Man  darf  sicher  an- 
nehmen, daß  zahlreiche  Menschen  zur  Zeit  einer  Choleraepidemie  Komma- 
bazillen verschlucken,  aber  nicht  im  geringsten  oder  nur  in  der  alier- 
leichtesten  Weise  erkranken,  weil  die  Kommabazillen  entweder  von  dem 
sauren  Magensaft  sofort  zerstört  werden,  oder  auch  im  Darm  nur  in  ge- 
ringem Maße  (vielleicht  auch  nur  in  einer  abgeschwächten  Form)  zur 
Entwicklung  kommen.  In  der  letzten  Hamburger  Epidemie  hat  man 
einige  Male  in  den  festen  Stuhlentleerungen  gesunder  Menschen,  welche 
mit  Cholerakranken  in  naher  Berührung  gewesen  waren,  Kommabazillen 
aufgefunden,  ebenso  in  den  Stuhlentleerungen  von  Menschen,  welche  an 
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ganz  leichter  > Choleradiarrhöe«  erkrankt  waren.  Diese  Befunde  sind 
äußerst  wichtig.  Sie  führen  zu  einer  richtigen  Beurteilung  der  in  neuerer 
Zeit  wiederholt  angestellten  Infektionsversuche  an  Menschen  und  haben 
andererseits  eine  große  praktische  Bedeutung  in  bezug  auf  die  Gefahr 
der  Choleraverschleppung. 

Die  meisten  Choleraepidemien  fallen  in  die  Sommer-MonaXe.  Die 
Disposition  zur  Erkrankung  ist  sehr  aligemein  verbreitet,  wenn  auch  ein- 
zelne merkwürdige  Ausnahmen  hiervon  vorkommen.  Das  Geschlecht  be- 
dingt keinen  durchgreifenden  Unterschied.  Wichtiger  ist  der  Einfluß  des 
Le^nsalters,  Obwohl  die  Krankheit  schon  bei  Säuglingen  vorkommt,  ist 
sie  im  ganzen  doch  bei  Kindern  seltener  als  bei  Erwachsenen,  ältere 
Leute  sind  ebenfalls  der  Erkrankung  sehr  ausgesetzt  (im  Gegensatz  zum 
Abdominaltyphus).  Mit  Recht  wird  auf  gewisse  Gelegenheitsursachen 
großes  Gewicht  gelegt,  weniger  auf  Erkältungen,  als  besonders  auf  Diät- 
fehler  und  bereits  bestehende  leichte  Magendarmkatarrhe^  welche  nach 
vielfachen  Erfahrungen  die  Neigung  zur  Erkrankung  wesentlich  erhöhen, 
weil  hierdurch  die  Azidität  des  Mageninhaltes  abgestumpft  und  die  An- 
Siedlung  der  Kommabazillen  im  Darm  daher  erleichtert  wird. 

Die  Inkubationsdauer  der  Cholera  beträgt  in  der  Regel  1  bis  höchstens 
3  Tage. 

Krankheitsverlauf  und  Symntome.  Wie  bei  den  meisten  anderen 
akuten  Infektionskrankheiten  wecnselt  auch  bei  der  Cholera  die  Heftig- 
keit der  Krankheit  von  den  leichtesten  bis  zu  den  schwersten  Graden, 
wobei  die  richtige  Deutung  der  leichtesten  Fälle  gewöhnlich  nur  in  Hin- 
sicht auf  die  herrschende  Epidemie  und  durch  den  Nachweis  von  Komma- 
bazillen möglich  ist  Man  bezeichnet  derartige  leichte  Fälle  als  einfache 
Choleradiarrhöe.  Die  Symptome  sind  die  eines  heftigeren  akuten  Darm- 
katarrhs: dünnflüssige,  ziemlich  reichliche,  schmerzlose  Stühle,  etwa  drei 
bis  acht  in  24  Stunden.  Daneben  besteht  ein  ziemlich  beträchtliches 
allgemeines  Krankheitsgefühl,  vollständige  Appetitlosigkeit,  Durst,  zuweilen 
auch  schon  Andeutungen  schwererer  Cholerasymptome:  Erbrechen,  leichte 
Wadenschmerzen  und  Verminderung  der  Harnmenge.  In  vielen  Fällen 
tritt  nach  einigen  Tagen  oder  nach  1  Woche  Heilung  ein.  In  anderen 
Fällen  aber  schließt  sich  an  die  anfängliche  leichte  Diarrhöe  nach  etwa 
1 — 3 Tagen,  selten  noch  später,  ein  schwerer  Choleraanfall  an.  Man 
spricht  dann  von  einer  *prämonitoriscfi4m  Cfioleracliarrhöe*. 

An  die  leichte  Form  der  Erkrankung  reihen  sich  in  allmählichem 
Übergange  die  als  >Cholerine€  bezeichneten  Fälle  an.  Die  Cholerine 
zeigt  die  Symptome  eines  heftigen,  ziemlich  plötzlich,  oft  nachts  auf- 
tretenden Brechdurchfalles.  Neben  der  Diarrhöe,  welche  bisweilen  schon 
die  charakteristischen  Eigentümlichkeiten  des  ausgeprägten  Choleradurch- 
falles (s.  u.)  zeigt,  stellt  sich  bald  auch  Erbrechen  ein.  Dabei  sind  die 
Allgemeinerscheinungen  ziemlich  schwer,  die  Mattigkeit  und  Abgeschlagen- 
heit groß.  Die  Stimme  wird  schwach,  die  Extremitäten  fühlen  sich  kühl 
an,  der  Puls  ist  klein  und  beschleunigt,  schmerzhafte  Wadenkrämpfe 
stellen  sich  ein,  der  Harn  wird  spärlich,  nicht  selten  etwas  eiweißhaltig. 
Der  ganze  Anfall  dauert  etwa  1 — 2  Wochen,  bis  völlige  Genesung  ein- 
tritt Ein  schwankender  Verlauf  mit  mehrmaligen  Besserungen  und  neuen 
Verschlimmernngen  ist  nicht  selten. 

Von  diesen  mittelschweren  Fällen  findet  nun  wiederum  ein  ununter- 
brochener Übergang  zu  der  ausgesprochenen  sdiweren  Form  der  Cholera 
statt.  Zahlenangaben  über  die  Häufigkeit  der  einzelnen  Formen  lassen 
sich  nicht  machen,  da  sich  viele  leichtere  Fälle  der  Beobachtung  entziehen. 
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Der  eigenüicke  CholeraanfaU  beginnt  zuweilen  plötzlich  mit  den 
schwersten  Erscheinungen.  In  der  Regel  geht  demselben  aber,  wie  schon 
erwähnt,  als  erstes  Stadium  eine  kurzdauernde  prämonitorische  Diarrhöe 
vorher,  welche  sich  nach  1—3  Tagen  meist  ebenfalls  plötzlich  zu  den 
schweren  Symptomen  des  zweiten  Stadiums,  des  sogenannten  Stadium 
algidum,  zur  *asphyktiscken  Cholera  €  steigert.  Die  frühesten  Erschei- 
nungen derselben  sind  plötzlich  eintretende  große  allgemeine  Schtväche, 
Frösteln  und  Eingenommenheit  des  Kopfes.  Bald  stellen  sich  auch  die 
charakteristischen  Magen-  und  Darmsymptome  ein. 

Die  Diarrhöe  wird  sehr  heftig.  In  kurzen  Zwischenräumen  erfolgen 
sehr  reichliche,  schmerzlose  Ausleerungen,  welche  anfangs  noch  eine  etwas 
fäkulente  Beschaffenheit  zeigen,  sehr  bald  aber  ein  charakteristisches 
>reisu  asser  ähnliches  *^y  ^mehlsuppenäJinliches*  oder  *  molkenähnliches  €  Aus- 
sehen bekommen.  Die  Menge  jeder  Stuhlentleerung  beträgt  etwa  200Gramm. 
Die  Stühle  sind  ganz  farblos,  fast  geruchlos,  wäßrig  und  setzen  beim 
Stehen  meist  einen  feinkörnigen,  grauweißen  Bodensatz  ab.  Ihre  Reak- 
tion ist  neutral  oder  alkalisch.  Sie  enthalten  nur  1—2%  feste  Bestand- 
teile, wenig  Eiweiß,  ziemlich  viel  Kochsalz.  In  manchen  schweren  Fällen 
treten  auch  geringe  und  stärkere  Blutbeimischungen  im  Stuhle  auf. 
Untersucht  man  die  Stühle  mikroskopisch,  so  findet  man  in  ihnen  Epi- 
thelien,  Tripelphosphate  und  reichliche  Mikroorganismen.  Letztere  sind 
zum  Teil  die  spezifischen  KommabaxiUen  (s.  u.  Diagnose),  zum  Teil  son- 
stige Fäulnisbakterien  u.  a. 

Die  stürmischen  Ausleerungen  fehlen  nur  in  sehr  wenigen  Fällen 
ganz  oder  fast  ganz,  namentlich  dann,  wenn  der  Tod  schon  nach  wenigen 
Stunden  eintritt  (sogenannte  Cholera  sicca). 

Bald  nach  dem  Auftreten  des  Durchfalles  stellt  sich  häufiges,  aber 
meist  leicht  erfolgendes  Erbrechen  ein.  Das  Erbrochene  besteht  zum  Teil 
aus  dem  genossenen  Getränk,  zum  Teil  ist  es  aber  auch  ein  wirkliches, 
von  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  herstammendes  Transsudat.  Neben 
und  nach  dem  Erbrechen  tritt  oft  Singultus  auf. 

Außer  den  genannten  hervorstechendsten  Symptomen  von  selten  des 
Digestionsapparates,  dem  profusen  Durchfall  und  dem  Erbrechen,  besteht 
vollständige  Appetitlosigkeit,  dabei  aber  heftiger  Durst.  Die  Zunge  ist 
dick  belegt,  trocken.  Das  Abdomen  ist  gewöhnlich  flach,  weich,  zuweilen 
auch  eingezogen  und  hart.  Nicht  selten  fühlt  man  das  Schwappen  der 
mit  Flüssigkeit  gefüllten  Därme.  Eigentlicher  Leibschmerz  besteht  nur 
in  mäßigem  Grade,  gewöhnlich  in  Form  eines  »Druck-  und  Hitzegefühles« 
um  den  Nabel  herum. 

Gleichzeitig  mit  den  Magendarmsymptomen  entwickeln  sich  auch  von 
Seiten  anderer  Organe  die  schwersten  Erscheinungen.  Vor  allem  leidet 
der  ZirkidatioTisajyparat. 

Die  Herxaktion  ist  im  Beginn  des  Anfalles  zuweilen  erregt.  Die 
Kranken  klagen  über  Herzklopfen  und  werden  von  einer  heftigen  JVö- 
Icordialangst  befallen.  Schon  nach  kurzer  Zeit  stellt  sich  aber  eine  immer 
mehr  und  mehr  zunehmende  Herzschwäche  ein.  Die  Herztätigkeit  wird 
sehr  schwach,  die  Herztöne  immer  leiser.  Der  Radialpuls  wird  sehr 
klein,  meist  etwas  beschleunigt,  die  Arterie  eng,  kontrahiert.  In  schweren 
Fällen  sind  die  Kranken  schon  nach  wenigen  Stunden  ganz  pnlslos. 

Die  enorme  Abschwächung  der  Zirkulation  macht  sich  bald  im 
Äußeren  der  Kranken  bemerkbar.  Gesicht  und  Extremitäten  werden  kühl 
und  schließlich  eiskalt,  die  Färbung  teils  livide,  teils  bleigrau,  an  den 
Lippen  fast  schwarz.     Die  Temperatur  der  äußeren  Haut  kann  bis  unter 
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35^  C  sinken.  Dagegen  ergeben  Rektalmessungen  nicht  selten  Fieber- 
temperaturen  bis  39"  und  mehr.  Augen  und  Wangen  sinken  tief  ein, 
die  Haut  wird  runzlig  und  verliert  die  Elastizität.  Die  Stimme  wird 
heiser  (vox  cholericaj  und  matt.  Die  Respiration  ist  mühsam  und  ober- 
flächlich. Das  Sensorium  bleibt  oft  bis  zuletzt  klar,  doch  ist  meist  eine 
große  Apathie  und  eine  allgemeine  Stumpfheit  des  Bewußtseins  vor- 
handen. Nur  selten  sind  die  Kranken  unruhig  und  aufgeregt.  Alle 
Reflexvorgänge  sind  stark  herabgesetzt. 

Eine  charakteristische  Erscheinung  sind  die  meist  sehr  schmerzhaften 
Muskelkrämpfe,  tonische  Zusammenzieliungen  der  Muskeln,  namentlich  in 
den  Waden,  seltener  auch  in  den  Fußzehen,  Oberschenkeln,  Armen  und 
Händen.  Die  Muskelkrämpfe  treten  von  selbst  oder  bei  den  geringsten 
Anlässen  ein,  dauern  einige  Minuten  und  kehren  nach  kurzer  Unter- 
brechung wieder.  Der  eigentliche  Grund  ihres  Entstehens  ist  noch  un- 
klar (Giftwirkong?  s.  u.).  In  geringerem  Grade  beobachtet  man  sie  außer 
bei  der  Cholera  auch  bei  sonstigen  schweren  akuten  Darmerkrankungen, 
ßo  besonders  bei  der  Cholera  nostras. 

Ein  fast  regelmäßiges  Symptom  bei  dem  ausgebildeten  Choleraanfalle 
ist  die  Verminderung  oder  das  vollständige  Aufhl/ren  der  Hamabsonderung. 
In  den  Fällen,  in  welchen  noch  etwas  Harn  entleert  wird,  ist  derselbe 
konzentriert,  sedimentierend,  sehr  häufig  eiweißhaltig.  Zuweilen  gelangt 
aber  tagelang  kein  Tropfen  Harn  in  die  Blase.  Diese  vollständige  Unter- 
drückung der  Harnabsonderung  dauert  bis  zum  Tode  oder  bis  zur  etwa 
eintretenden  Besserung. 

Die  bisher  geschilderten  Symptome,  welche  in  ihrer  Gesamtheit  das 
Stadium  algidum  darstellen,  dauern  fast  nie  länger  als  1 — 2  Tage.  In 
vielen  Fällen  tritt  während  dieser  Zeit,  zuweilen  schon  nach  wenigen 
Stunden,  am  häufigsten  während  der  zweiten  Hälfte  des  ersten  Tages, 
unter  den  Zeichen  der  tiefsten  allgemeinen  Entkräftung  der  Tod  ein.  In 
anderen  Fällen  folgt  aber  jetzt  das  *  Stadium  der  Reaktion*,  Dasselbe 
kann  ein  wirkliches  Ausgleichsstadium  sein  und  unmittelbar  zur  Genesung 
führen.  Die  Ausleerungen  werden  seltener  und  wieder  fäkulenter,  das 
Erbrechen  hört  auf.  Der  Puls  wird  kräftiger,  die  Cyanose  und  Kälte 
der  peripherischen  Teile  nehmen  ab,  und  nicht  selten  tritt  ein  starker 
Schweiß  auf.  Nach  einigen  Tagen  wird  wieder  der  erste  Harn  entleert, 
welcher  fast  ausnahmslos  ziemlich  stark  eiweißhaltig  ist  und  daneben 
gewöhnlich  auch  rote  Blutkörperchen  und  Zylinder  enthält.  In  den  Fällen 
ungestörter  Genesung  wird  der  Harn  jedoch  sehr  bald  wieder  ganz  nor- 
mid,  und  nach  1 — 2  Wochen  ist  der  Kranke  als  vollständig  genesen  zu 
betrachten. 

Häufig  treten  aber  auch  Abweichungen  von  diesem  günstigen  Ver- 
laufe des  Reaktionsstadiums  auf.  Zunächst  kann  die  Genesung  durch 
mannigfache  Rückfälle  in  den  früheren  Zustand  unterbrochen  werden, 
welche  zuweilen  noch  tödlich  enden.  Oder  statt  der  Genesung  bildet 
sich  ein  schweres,  meist  fieberhaftes  drittes  Stadium  aus,  welches  man 
gewöhnlich  mit  dem  gemeinschaftlichen  Namen  des  Choleratyphoids  be- 
zeichnet, obwohl  dasselbe  sowohl  in  seinen  klinischen  Erscheinungen,  als 
auch  in  seinen  Entstehungsursachen  mannigfache  Unterschiede  darbietet. 

Das  Choleratyphoid  stellt  zuweilen  einen  wirklichen  j^ typhösen €^ 
schwer  fieberhaften  Aügemdnxustand  dar.  Es  besteht  ziemlich  beträcht- 
liche Temperaturerhöhung,  Kopfschmerz,  Benommenheit.  Der  Puls  ist 
voll  und  beschleunigt,  das  Gesicht  gerötet.  Auf  der  Haut,  besonders  an 
den  Extremitäten,  treten  zuweilen  die  sogenannten  Choleraausschläge  auf, 


110  Akute  allgemeine  Infektionskrankheiten. 

in  Form  von  Erythemen,  Roseola,  Urticaria  n.  dgl.  Diese  Form  des 
Choleratyphoids  geht  nach  einigen  Tagen  in  Genesung  oder  auch  in 
einen  der  folgenden  Zustände  über. 

Eine  andere  Form  des  sogenannten  Choleratyphoids  wird  bedingt 
durch  das  Auftreten  der  verschiedensten  entxündlichen  Lokalerkrankungen. 
Hierher  gehören  vor  allem  schwere  diphtheritisehe  (dysenterische)  EnU 
xündungen  des  Dünn-  titid  Dickdarmes  mit  Entleerung  stinkender,  eitriger 
und  blutiger  Stühle,  ferner  P)ieumonieii^  eitrige  Bronchitiden^  diphthe- 
ritisehe Entzündungen  des  Larynx,  Pharynx^  der  BULse,  der  weiblichen 
Oenitalien^  Parotitis,  zuweilen  Erysipele  und  pyämische  Zustände.  Wie 
mannigfach  hierdurch  das  Krankheitsbild  werden  kann,  liegt  auf  der  Hand, 
zumal  neben  allen  diesen  Zuständen  zuweilen  noch  die  Darmerscheinungen 
oder  die  Symptome  der  Choleranephritis  bestehen.  Durch  die  Entwick- 
lung dieser  Lokalerkrankungen  wird  oft  auch  der  Grund  zu  verschieden- 
artigen Nachkrankheiten  gelegt. 

Die  Choleranephritis  bildet  die  Ursache  der  dritten,  der  urämischen 
Form  des  Choleratyphoids.  Die  Harnabsonderung  bleibt  stockend.  Die 
Nierengegend  wird  zuweilen  auf  Druck  empfindlich.  Der  spärliche  Harn 
enthält  reichlich  Zylinder,  Eiweiß,  oft  auch  Nierenepithelien,  weiße  und 
rote  Blutkörperchen.  Etwa  gegen  Ende  der  ersten  Krankheitswoche 
oder  schon  früher  treten  schwere  nervöse,  als  urämische  xu  deutende  Sym- 
ptome auf:  zuerst  Kopfschmerz  und  Erbrechen,  dann  Sopor,  Koma  oder 
Delirien  und  Konvulsionen.    Die  Mehrzahl  dieser  Fälle  endet  tödlich. 

Anatomische  Verändernngen  und  Pathogenese.  Fragen  wir  nun, 
nachdem  wir  die  Mannigfaltigkeit  der  Erscheinungen  und  Yerlaufsarten 
kennen  gelernt  haben,  nach  den  atiatomischeii  Veränderungen^  welche  dem 
Choleraprozeß  zugrunde  liegen,  und  nach  dem  Zusammenhange  der  Er- 
scheinungen, so  müssen  wir  in  manchen  Punkten  noch  die  Antwort 
schuldig  bleiben.  Der  Hauptsache  nach  stellt  die  Cholera  zunächst 
jedenfalls  nur  eine  heftige  Lokalerkrankung  des  Darmes  dar.  In  den 
frühesten  Stadien  des  Prozesses  findet  man  die  Serosa  der  Dünndarm- 
schlingen rosenrot  injiziert;  die  Schleimhaut  befindet  sich  im  Zustande 
katarrhalischer  Entzündung,  sie  ist  geschwollen,  gerötet  und  anfangs 
mit  einer  zähen,  glasigen  Schleimschicht  bedeckt.  Sehr  bald  tritt  aber 
eine  reichliche  Transsudation  in  den  Darm  ein,  so  daß  sich  die  Dünn- 
darmschlingen  mit  großen  Mengen  heller,  wie  >Reiswas8er«  oder  »Mehl- 
suppe« aussehender  Flüssigkeit  anflillen,  deren  fast  vollständiger  Gallen- 
mangel auf  das  Aufhören  der  Gallensekretion  hinweist.  Die  Ent- 
zündungserscheinungen an  der  Schleimhaut  werden  jetzt  beträchtlicher: 
die  solitären  Follikel  und  die  Plaques  schwellen  an,  zeigen  lebhaft 
gerötete  Ränder,  und  oft  bilden  sich  in  der  Schleimhaut  zahlreiche 
kleine  Hämorrhagien.  Viel  Gewicht  hat  man  auch  auf  die  starke 
Desquamation  des  Darmepifhels  gelegt,  weil  diese  zum  Teil  die  Ursache 
der  reichlichen  Transsudation  sein  sollte.  Doch  fragt  es  sich,  ob  nicht 
wenigstens  ein  Teil  der  Epithelabstoßung  erst  postmortal  zustande 
kommt.  In  noch  späteren  Stadien  des  Prozesses  nimmt  die  Darm- 
erkrankung sehr  häufig  einen  kruppös-diphtheritischen  Charakter  an. 
Die  Oberfläche  ist  dann  vielfach  nekrotisiert  und  ulzeriert,  der  Inhalt 
der  Darmschlingen  nicht  mehr  farblos,  sondern  blutig-jauchig  und  übel- 
riechend. 

Die  übrigen  Leichenbefunde  entsprechen  größtenteils  dem  schon 
während  des  Lebens  zu  Beobachtenden.  Die  Muskeln  zeigen  eine  früh 
eintretende   und   lange   anhaltende    Starre,    durch   welche    die   Leichen 
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oft  in  ungewöhnliche  Stellung  versetzt  werden.  Alle  inneren  Organe 
erscheinen  auffallend  trocken^  blaßy  blutleer.  Das  Herx.  ist  im  linken 
Ventrikel  kontrahiert.  Das  Blut  ist  größtenteils  in  den  großen  Venen, 
im  rechten  Herzen  und  in  den  Sinus  der  Dura  roater  angesammelt, 
sieht  eingedickt,  »heidelbeerartig«  aus  und  zeigt  nur  spärliche  Gerinnsel. 
Die  Milx.  ist,  im  Gegensatz  za  anderen  Infektionskrankheiten,  nicht 
vergrößert.  Die  Leber  erscheint  manchmal  verkleinert,  wie  atrophisch, 
und  der  Ductus  choledochus  ist  häufig  verstopft,  so  daß  die  Galle  sich 
nicht  in  den  Darm  ergießen  kann.  In  den  Nieren  findet  sich,  besonders 
in  der  Rinde,  starke  (venöse)  Hyperämie.  Mikroskopisch  lassen  sich  die 
mehr  oder  weniger  weit  fortgeschrittenen  Zeichen  einer  parenchymatösen 
Nephritis  mit  reichlicher  Epithelnekrose  nachweisen.  In  den  Leichen 
der  in  späterer  Zeit  Gestorbenen  ist  die  charakteristische  Trockenheit 
der  Gewebe  verschwunden,  und  neben  der  Nephritis  können,  wie  schon 
oben  erwähnt,  die  verschiedensten  Lokalerkrankungen  als  Todesursache 
gefunden  werden. 

Was  nun  den  Zusammenhang  zwischen  den  eben  beschriebenen 
anatomischen  Veränderungen  mit  der  Krankheitsursache  und  den  Zu- 
sammenhang des  Krankheitsprozesses  mit  den  klinischen  Symptomen 
der  Cholera  betriflFt,  so  ist  vor  allem  hervorzuheben,  daß  die  Komma- 
baxiUen  nur  im  Darmkanal,  aber  fast  niemals  im  Blute  oder  in  den 
anderen  Organen  nachgewiesen  werden  können.  Wenn  mithin  auch 
die  örtlich  entstandene  Darmerkrankung  zur  Erklärung  der  klinischen 
Darmei'scheinungen  vollständig  ausreicht,  so  muß  doch  für  alle  übrigen 
schweren  Synoptome  noch  nach  einer  besonderen  Ursache  gesucht  werden. 
Der  starke  Wasserverlust,  den  der  Körper  infolge  der  stürmischen 
Entleerungen  erleidet,  ist  gewiß  für  die  Gewebe  nicht  gleichgültig,  reicht 
aber  zur  Erklärung  der  Krankheitserscheinungen  allein  nicht  aus,  da 
insbesondere  die  schweren  Zirkulationsstörungen  und  Schwächezustände  von 
Seiten  des  Herzens  auch  in  solchen  Fällen  entstehen  können,  wo  es  noch 
gar  nicht  zu  reichlichen  Darmausscheidungen  gekommen  ist.  Durch  die 
neueren  Untersuchungen  ist  es  vielmehr  unzweifelhaft  festgestellt,  daß 
gerade  die  schwersten  Cholerasymptome  (vor  allem  die  Herzschwäche 
und  die  davon  abhängige  Algidität,  die  Muskelkrämpfe,  wahrscheinlich 
auch  die  Nephritis)  durch  chemische  Stofftvechsdprodukte  der  Komma- 
bazillen, durch  sogenannte  Toxine  hervorgerufen  werden,  von  denen 
einige  bereits  chemisch  dargestellt  sind  (Brieger  u.  a.).  Interessant  ist 
dabei  der  Umstand,  daß  die  Menge  und  die  Giftigkeit  der  von  den 
Kommabazillen  gebildeten  Toxine  von  der  äußeren  Beschaffenheit  des 
Nährbodens,  auf  welchem  die  Kultur  wächst,  abhängig  zu  sein  scheinen. 

In  bezng  auf  die  in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit  eintreten- 
den Komplikationen  (das  sogenannte  Choleratf/phoid)  erscheint  uns  die- 
jenige Auffassung  am  meisten  gerechtfertigt,  welche  dieselben  größten- 
teils als  sekundäre,  durch  den  Choleraprozeß  als  solchen  nieht  verursachte, 
sondern  nur  veranlaßte  Erkrankungen  auffaßt.  Schon  aus  der  ana- 
tomischen Untersuchung  des  Darmes  in  solchen  Fällen  ergibt  sich,  daß 
den  Konamabazillen  zahlreiche  andere  Bakterienarten  unmittelbar  nach- 
rücken, fllr  deren  Eindringen  in  den  Körper  erst  durch  die  Kommabazillen 
der  Weg  gebahnt  worden  ist.  Die  >  Choleranephritis^  kann  wahrscheinlich 
von  verschiedenen  Ursachen  abhängen.  Gewisse  Formen  der  Nephritis 
scheinen  durch  spezifische  Choleratoxine  hervorgerufen  zu  werden  (in 
Analogie  mit  der  Scharlachnephritis),  während  andere  Nephritiden  wahr- 
scheinlich sekundär-septischer  Natur  sind. 
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Diagnose.  Die  sichere  Diagnose  der  Cholera  kann  nnr  darch  den 
Nachweis  der  Kommabazillen  in  den  Stuhlentleernngen  gestellt  werden. 
Zur  Zeit  einer  herrschenden  Epidemie  wird  es  freilich  oft  weder  nötig, 
noch  möglich  sein,  diesen  Nachweis  in  allen  einzelnen  Fällen  zn  ftihren. 
Sporadisch  auftretende  Fälle  oder  die  ersten  Erkrankungen  einer  be- 
ginnenden Epidemie  können  und  müssen  nur  auf  diese  Weise  —  dann 
aber  auch  mit  absoluter  Sicherheit  —  diagnostiziert  werden.  Denn  hier- 
durch allein  ergeben  sich  die  sofort  zur  Unterdrückung  der  weiteren 
Ausbreitung  der  Krankheit  notwendigen  Maßregeln.  Eine  genauere  An- 
leitung zur  bakteriologischen  Diagnose  kann  hier  nicht  gegeben  werden. 
Nur  so  viel  mag  hier  kurz  bemerkt  werden,  daß  bei  bestehender  Cholera 
zuweilen  schon  die  einfache  mikroskopische  Untersuchung  des  Ausstrich- 
präparates die  Diagnose  höchstwahrscheinlich  macht.  Außerdem  kommt 
die  Untersuchung  der  Kulturen  und  die  Agglutination  in  Betracht.  Die 
Cholerabazillen  werden,  analog  dem  Verhalten  der  Typhusbazillen,  agglu- 
tiniert  durch  das  Blutserum  von  künstlich  immunisierten  Tieren  oder  von 
Menschen,  die  Cholera  durchgemacht  haben. 

Zur  Verwechslung  mit  echter  Cholera  können  alle  diejenigen  Krank- 
heitszustände  führen,  deren  klinische  Erscheinungen  mit  denen  der  Cholera 
übereinstimmen,  so  vor  allem  die  bei  uns  einheimische  Brediruhr  (Cholera 
nostras;  s.  d.),  ferner  gewisse  Vergiftungen,  wie  namentlich  die  akute 
Arsenvergiftung. 

Prognose.  Bei  der  Stellung  der  Prognose  ist  im  Beginn  der  Er- 
krankung auch  bei  leichten  Erscheinungen  stets  Vorsicht  notwendig,  da, 
wie  erwähnt,  eine  prämoni torische  einfache  Diarrhöe  den  schwersten 
Choleraanfällen  vorangehen  kann.  Im  Anfalle  selbst  wird  die  Prognose 
um  so  ernster,  je  mehr  sich  das  Krankheitsbild  der  asphyktischen  Cholera 
ausbildet.  Die  Mortalität  in  manchen  Epidemien  ist  ungeheuer  groß. 
Ganze  Familien,  Häuser,  Straßen  können  in  kurzer  Zeit  aussterben. 
Genaue  Zahlenangaben  lassen  sich  schwer  machen.  Zählt  man  nur  die 
ausgebildeten  Fälle,  so  sind  MortalitätsziflFern  von  50—70^  nichts  Seltenes. 
In  etwa  2/3  der  ungünstig  endenden  Fälle  erfolgt  der  Tod  in  den  ersten 
Tagen  des  asphyktischen  Stadiums,  in  etwa  Va  der  Fälle  in  der  als 
»Choleratyphoid«  bezeichneten  zweiten  Krankheitsperiode.  Von  großem 
Einfluß  sind  die  allgemeinen  hygienischen  und  diätetischen  Einflüsse, 
unter  welchen  die  Patienten  vor  ihrer  Erkrankung  standen.  Bei  Kindern 
und  alten  Leuten  ist  die  Sterblichkeit  noch  größer  als  in  den  mittleren 
Lebensjahren. 

Prophylaxe  und  Therapie.  Die  Maßregeln,  welche  gegen  die  weitere 
Ausbreitung  der  Cholera,  wenn  dieselbe  an  einem  Orte  aufgetreten  ist, 
getroffen  werden  müssen,  können  hier  nur  kurz  angedeutet  werden. 
Die  Hauptsache  ist  die  möglichst  rasche  Isolierung  der  ersten  auflxeten- 
den  Fälle,  die  Desinfektion  der  Stühle  und  aller  etwa  durch  Stuhlent- 
leerungen beschmutzten  Wäschestücke,  Gegenstände  u.  dgl.,  endlich  die 
Feststellung  der  Infektionsquelle  (Trinkwasser  u.  dgl.),  um  weitere  In- 
fektionen möglichst  zu  verhindern.  Die  Desinfektion  der  Ausleerungen 
{Stühle  und  Erbrochenes)  geschieht  am  besten  mit  b%  Karbolsäure 
oder  auch  mit  Kalkmilch,  Chlorkalk  u.  a.,  die  Desinfektion  der  Wäsche 
und  sonstigen  Gegenstände  in  besonderen  Desinfektionsapparaten.  Von 
großer  Wichtigkeit  ist  die  Überwachung  des  Trinkwassers,  der  Milch 
und  überhaupt  aller  in  ungekochtem  Zustande  genossenen  Nahrungsmittel. 

In  bezug  auf  die  indii^uelle  Prophylaxis  ist  vor  allem  zu  beachten, 
daß  jeder   leichte   Magen-   und   Darmkatarrh    die   Disposition   zur   Er- 


Cholera.    Prophylaxe  und  Therapie.  113 

krankang  erhöht.  Daher  ist  zur  Zeit  einer  Choleraepidemie  vorsichtiges 
diätetisches  Verhalten  unerläßlich  notwendig,  und  jede,  auch  die  leichteste 
eingetretene  Magen-  oder  Darmerkrankung  bedarf  sofort  der  sorgfältigsten 
Behandlung.  Der  Genuß  ungekochten  Wassers,  rohen  Obstes  u.  dgl.  ist 
am  besten  ganz  zu  vermeiden.  Die  Möglichkeit  einer  etwa  1 — Vj^  Jahr 
lang  wirksamen  Schutzimpfung  gegen  die  Cholera  durch  abgetötete 
Cholerabazillen  (Haffkine)  scheint  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  er- 
wiesen zu  sein.  Doch  müssen  hierüber  noch  weitere  Untersuchungen 
angestellt  werden. 

Bei.  der  Behandlung  des  Choleraanfalles  selbst  wird  noch  jetzt  von 
vielen  Ärzten  vorzugsweise  das  Opium  (Tinct.  Opii  oder  Pulver  von 
0,03 — 0,05  Opium  purum)  gebraucht,  während  andere  Ärzte,  namentlich 
im  Beginn  der  Krankheit,  größere  Dosen  von  Kahrnd  (mehrmals  0,3 — 0,5) 
vorziehen  oder  auch  während  des  späteren  Verlaufs  fortgesetzte  kleinere 
Dosen  Kalomel  (zweistündlich  0,03 — 0,05)  verabreichen.  Daneben  emp- 
fiehlt sich  im  Stadium  algidum  vor  allem  die  Ämvendung  der  Wärme. 
Heiße  Bäder,  heiße  Ein  Wicklungen,  Schwitz  Vorrichtungen  mit  Zuleitung 
trockener  oder  feuchter  heißer  Luft,  Einreibungen  mit  heißem  Öl,  reich- 
liche Zufuhr  heißer  .Getränke  (Thee,  Kaflfee,  Glühwein,  Fleischbrühe) 
werden  von  allen  Ärzten  gelobt  und  müssen  unbedingt  angewandt 
werden.  Im  übrigen  ist  symptomatisch  zu  verfahren.  Gegen  das  Er- 
brechen dienen  Morphium  oder  Eis,  gegen  die  schmerzhaften  Waden- 
krämpfe Einreibungen  mit  Chloroformöl  oder  subkutane  Morphium- 
injektionen. Je  mehr  die  Herztätigkeit  sinkt,  um  so  energischer  müssen 
Reizmittel  (Kampfer-  oder  Ätherinjektionen,  Champagner,  Koffein  u.  a.) 
zur  Anwendung  kommen. 

Von  den  während  der  letzten  Epidemien  versuchten  neueren  Be- 
handlungsmethoden verdienen  vor  allem  die  subkutanen  Infusionen  von 
0,6^  warmer  sterilisierter  Kochsalxlösu7ig  in  der  Inft'aklavikulargegend 
und  unter  die  Bauchhaut  Erwähnung.  Bei  ununterbrochener  Infusion 
mit  Hilfe  eines  In'igators  oder  Trichters  können  2 — 3  Liter  Salzlösung 
in  24  Stunden  infundiert  werden.  Noch  deutlichere  Erfolge  hat  man 
mit  intravenösen  Infusionen  erzielt,  und  endlich  sind  auch  Infusionen 
in  die  Bauchhöhle  versucht  worden.  Von  Cantani  wurden  dringend 
empfohlen  Eingießungen  in  den  Darm  (»Enterokiisis«)  mit  38"^— 40*^C 
warmen  Tanninlösungen  (2000,0  Wasser,  5,0—10,0  Acid.  tannicum, 
50,0  Gummi  arabicum  und  30—50  Tropfen  Opiumtinktur).  Als  inner- 
liches Mittel  hat  man  besonders  die  Milchsäure  (Acid.  lact.  15,0 
Aq.  dest.  200,0,  Syr.  simpl.  100,0,  stündlich  1—2  Eßlöffel  oder  noch 
mehr)  empfohlen,  ferner  große  Mengen  von  Talcum  oder  Bolus  alba  u.  a. 
Von  allen  diesen  Methoden  glaubt  man  einzelne  günstige  Erfolge  ge- 
sehen zu  haben;  zu  einer  allgemeinen  Anerkennung  und  Anwendung  hat 
es  keine  derselben  bringen  können. 

Mit  der  Diät  muß  man  nicht  nur  während  des  Anfalles  selbst, 
sondern  noch  längere  Zeit  nach  demselben  äußerst  vorsichtig  sein.  An- 
fangs dürfen  nur  Schleimsuppen,  Milch,  Fleischbrühe,  Zwieback  u.  dgl. 
erlaubt  werden.  Empfehlenswert  ist  es,  mit  der  Nahrung  gleichzeitig 
etwas  Sahsäure  zu  verabreichen. 

Die  Behandlung  des  Choleratyphoids  ist  selbstredend  je  nach  der 
Form  desselben  sehr  verschieden  und  richtet  sich  nach  den  bei  den 
einzelnen  Erkrankungen  üblichen  Regeln. 
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Vierzehntes  Kapitel. 
Malariaerkranknngen. 

(Wechsdfieber.    Kaltes  Fieber.    Febris  intermittens.    Sumpffieber,) 

Ätiologie  und  pathologische  Anatomie«  Die  Malaria  ist  das  beste 
Beispiel  einer  nach  der  früheren  Bezeichnungsweise  sogenannten  rein 
»miasmatischen*  Krankheit.  Die  Krankheitserreger  sind  zweifellos  an 
bestimmte  Örtlichkeiten  gebunden,  in  denen  jeder  Mensch  der  Gefahr,  an 
Malaria  zu  erkranken,  ausgesetzt  ist.  Kommt  aber  ein  an  Malaria  Er- 
krankter an  einen  malariafreien  und  zur  Malaria  überhaupt  nicht  dis- 
ponierten Ort,  so  gibt  er  nie  die  Veranlassung  zur  Entstehung  neuer 
Krankheitsfälle.  Ebensowenig  wird  jemals  die  Krankheit  durch  den 
auch  noch  so  innigen  Verkehr  mit  Malariakranken  auf  einen  Gesunden 
übertragen.  Die  Krankheit  ist  also  gar  nicht  kontagiös,  was  so  zu  ver- 
stehen ist,  daß  das  einmal  in  den  Körper  hineingelangte  Malariagift  ftlr 
gewöhnlich  keine  Gelegenheit  hat,  in  wirksamer  Form  aus  dem  erkrankten 
Körper  wieder  nach  außen  zu  gelangen.  Dagegen  kann  die  Malaria 
durch  Injektion  von  Blut  eines  daran  Erkrankten  auf  Gesunde  über- 
tragen werden  (Gerhardt  u.  a.). 

Mit  Ausnahme  der  Polarzonen  gibt  es  wenige  Länder,  in  denen  nicht 
beständig  oder  wenigstens  zeitweise  an  einzelnen  Orten  die  Malaria  ende- 
misch vorkommt.  Ein  großer  Unterschied  findet  aber  sowohl  in  der 
Häufigkeit,  wie  namentlich  auch  in  der  Heftigkeit  der  Erkrankungen  statt. 
Dazu  kommt,  daß  die  Krankheit  an  vielen  Orten  infolge  der  allgemeinen 
Besserung  der  sanitären  und  kulturellen  Verhältnisse  immer  mehr  und 
mehr  abnimmt.  Während  in  Deutschland  die  gewöhnlichen  Formen  des 
Wechselfiebers  an  zahlreichen  Orten  (vor  allem  an  den  Uferländern  der 
Nord-  und  Ostsee,  femer  in  den  Flußniederungen  der  Weichsel,  Oder, 
Elbe  u.  a.)  sehr  häufig  vorkommen,  gehören  die  schweren  Formen  der 
Krankheit  zu  den  großen  Seltenheiten.  Dagegen  sind  gewisse  Gegenden 
in  den  Niederlanden,  in  Stidfrankreich  und  Spanien,  femer  Ungarn,  die 
unteren  Donauländer,  Italien  (die  römische  Campagna,  die  pontinischen 
Sümpfe,  Sizilien)  berüchtigte  Heimstätten  der  schwereren  Malariaformen, 
ebenso  zahlreiche  Distrikte  in  den  außereuropäischen,  vor  allem  in  den 
tropischen  Ländern. 

Alle  diese  längst  festgestellten  Erfahrungstatsachen  sind  durch  die 
Entdeckung  der  spezifischen  Erreger  der  Malaria  und  die  Art  ihrer  Über- 
tragung auf  den  Menschen  völlig  aufgeklärt.  Die  Malariaerreger  sind 
zuerst  1881  von  Laveran  und  bald  darauf  von  Marchiafava  und  Celli 
beschrieben  worden.  Seitdem  haben  uns  zahlreiche,  namentlich  von 
italienischen  Forschern  (außer  den  Genannten  noch  Golgi,  Guarnieri, 
Grassi  u.  a.)  angestellte  Untersuchungen  höchst  interessante  Aufschlüsse 
über  diese  eigenartigen  Parasiten  gebracht.  Der  eigentliche  Vorgang  der 
Malariainfektion  durch  die  Stechmücken  ist  uns  aber  erst  durch  die  (auf 
Anregung  Mansons)  in  Indien  unternommenen  Untersuchungen  von  Ross 
und  die  späteren  Arbeiten  von  Grassi  in  Italien  bekannt  geworden. 
Manson  ließ  in  London,  wo  sonst  niemals  Malaria  vorkommt,  gesunde 
Personen  von  Anopheles  stechen,  die  zuvor  in  Rom  mit  Blut  von  Malaria- 
kranken genährt  waren,  und  die  Gestochenen  erkrankten  in  London  an 
Malaria. 
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Alle  Malariaerkrankangen  entstehen  durch  das  Eindringen  einer  be- 
sonderen Art  von  Protozoen,  den  sogenannten  Malariaplasmodien,  in  die 
roten  Blutkörperchen.  Man  rechnet  die  Malariaerreger  zu  der  Gruppe 
der  Sporozoen,  und  zwar  zu  den  sogenannten  Hämosporidien,  die  im 
Blute  zahlreicher  Tiere  (Frösche,  Reptilien,  Vögel,  Säugetiere)  vorkommen. 
Für  die  Malariaerkrankungen  des  Menschen  kommen  mehrere  miteinander 
verwandte,  aber  nicht  identische  Formen  in  Betracht.  Man  unterscheidet 
die  Parasiten  der  Tertiana  (und  Quotidiana  s.  u.),  die  P.  der  Quartana 
und  die  P.  der  schweren,  perniziösen  Malariaformen  (s.  Tafel). 

Die  Plasmodien  des  Tertianfiebers  machen  eine  Entwicklung  von 
48  Stunden  durch.  Im  Blute  des  Fiebernden  (mit  Methylenblau  gefUrbte 
Trockenpräparate  und  zahlreiche  andere,  hier  nicht  näher  zu  beschrei- 
bende Färbungsmethoden)  findet  man  in  und  auf  einzelnen  roten  Blut- 
körperchen kleine  blaue  Ringe,  die  eine  schmalere  und  eine  sichelförmige, 
dickere  Hälfte  haben.  In  der  Mitte  der  feineren  Hälfte  liegt  ein  kleiner 
Kern.  Diese  einem  Siegelringe  ähnlichen  Körperchen  bezeichnet  man  als 
die  ^kleinen  Tertianringe*^.  Nach  etwa  24  Stunden  sind  die  befallenen 
Blutkörperchen  blaß,  erheblich  größer  und  unregelmäßig  gestaltet,  auch 
die  Parasiten  in  ihnen  sind  beträchtlich  gewachsen,  zeigen  aber  immer 
noch  eine,  wenn  auch  unregelmäßige  Ringform  (»große  Tertianringet). 
Sie  enthalten  reichliches,  in  feinsten  Kömchen  zerstreutes  Pigment. 
Manche  Parasiten  haben  die  Ringform  ganz  verloren  und  zeigen  die  ver- 
schiedensten amöboiden  Formen.  Schließlich  wachsen  alle  Parasiten  zu 
größeren  KlUmpchen  aus,  die  fast  das  ganze  Blutkörperchen  einnehmen. 
Das  Pigment  in  ihnen  ballt  sich  immer  mehr  zu  einzelnen  Klttmpchen 
und  Streifen  zusammen,  bis  es  schließlieh  sich  ganz  zu  einem  oder  zwei 
Klumpen  in  der  Mitte  des  Parasiten  zusammenballt.  Nun  bilden  sich  im 
Körper  des  Parasiten  zahlreiche  einzelne  Abschnürungen,  so  daß  der  ganze 
Parasit  einer  Himbeere  ähnelt.  Die  letzte  Hülle  des  roten  Blutkörperchens 
platzt  und  etwa  15 — 25  kleine  Sporen  (Gymnosporen),  durch  ungeschlecht- 
liche Teilung  entstanden,  schwärmen  ins  Blut  aus.  Die  Sporen  dringen 
in  neue  Blutkörperchen  ein,  ein  neuer  Fieberanfall  beginnt. 

Allein  neben  dieser  ungeschlechtlichen  Sporenbildung  zeigen  sich  im 
frischen  Blutpräparat  an  einzelnen  ausgewachsenen  Plasmodien  eigentüm- 
liche Vorgänge,  die  schon  die  andere  Art  der  Fortpflanzung  —  die  ge- 
schlechtliche —  vorbereiten.  Einzelne  Plasmodien  bilden  sich  zu  sogenannten 
Gameten  aus,  und  zwar  zu  kleinen  männlichen  Gameten  mit  hyalinem 
Plasma,  aus  denen  vier  bis  acht  lange  dünne  Geißelfäden  (Spermatozoen) 
herauswachsen  und  zu  größeren  feingekörnten  weiblichen  Gameten.  Die 
Befruchtung  der  weiblichen  Makrogameten  durch  die  Spermatozona  der 
Mikrogameten  findet  zum  Teil  schon  im  Blute,  größtenteils  aber  erst  im 
Magen  der  blutsaugenden  weiblichen  Stechmücke  (Anopheles)  statt.  Die 
weitere  Entwicklung  der  weiblichen  Gameten  findet  aber  nur  im  Mücken- 
körper statt.  Aus  den  befruchteten  Makrogameten  bilden  sich  kleine 
sichelförmig  gekrümmte  Würmchen  (Ookineten),  die  sich  alle  in  die  Magen- 
wand der  Mücke  einbohren.  Nach  etwa  2 — 3  Tagen  wachsen  sie  zu  den 
sogenannten  Oocysten  aus,  die  nach  weiteren  2 — 3  Tagen  in  ihrem  Innern 
zahlreiche  kleine  Kugeln  (Toclitercysten,  Sporoblasten)  erkennen  lassen. 
Schließlich  ist  die  Oocyste  mit  unzähligen  kleinen  Sichelkeimen  erfllllt, 
die  ihrerseits  wieder  in  den  Sporoblasten  entstanden  sind.  Nun  platzen 
die  Cysten,  die  Sichelkeime  gelangen  in  die  Bauchhöhle  und  von  da  auf 
dem  Wege  des  Lymphstromes  in  die  Speicheldrüsen  der  Stechmücken, 
wo  sie  sich  in  enormer  Anzahl  etwa  8 — 10  Tage  nach  dem  Blutsaugen  näch- 
st 
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weisen  lassen.  Durch  den  Stich  einer  solchen  Mücke  treten  Sichelkeime 
in  das  Blut  des  Gestochenen  ein.  Ans  ihnen  entwickeln  sich  in  einer 
noch  nicht  näher  bekannten  Weise  die  Malariaplasmodien,  welche  die 
Fieberanfälle  hervorrufen. 

Der  Parasit  des  Quartanfiebej's  zeigt  zunächst  ganz  dieselbe  Form 
wie  die  kleinen  Tertianringe  (s.  o.).  Allein  nach  24  Stunden  verwandelt 
sich  der  King  in  ein  pigmentiertes  Band,  das  quer  durch  das  Blutkörper- 
chen hinzieht  und  sich  in  den  nächsten  24  Stunden  erheblich  verbreitert. 
Dabei  behalten  die  befallenen  Blutkörperchen  im  übrigen  ihre  gewöhnliche 
Größe  und  Färbung.  Schließlich  füllt  der  Parasit  das  Blutkörperchen 
ganz  aus  und  zerfällt  durch  Einkerbungen  in  der  Form  eines  Gänse- 
blümchens in  meist  acht  Sporen.  Diese  gesamte  Entwicklung  nimmt 
72  Stunden  in  Anspruch.  Daneben  findet  dann  die  Gametenbitdung  und 
die  geschlechtliche  Fortpflanzung  im  Mückenmagen  in  durchaus  analoger 
Weise  statt,  wie  wir  dies  soeben  für  den  Tertianparasiten  geschildert 
haben. 

Die  Parasiten  des  Tropenfiebers  bilden  kleine  Ringe,  die  sich  mit  der 
Dauer  des  Fiebers  vergrößern  (»kleine«  und  >große  Tropenringe«).  Die 
Blutköi*perchen  selbst  werden  nicht  größer  und  blasser.  Die  Gameten 
der  Tropenparasiten  erscheinen  in  der  Form  von  kleinen  Halbmonden 
(Mondsicheln).  Auf  zahlreiche  interessante  Einzelheiten  können  wir  hier 
nicht  näher  eingehen. 

Durch  die  Entdeckung  der  wichtigen  Rolle,  welche  die  Stechmücken 
bei  der  Ausbreitung  der  Malaria  spielen,  sind  eine  Menge  epidemiologischer 
Tatsachen  über  das  Vorkommen  der  Krankheit  mit  einem  Male  klar  ge- 
worden. Wir  wissen,  daß  nur  die  Änopfieles  die  Krankheit  übertragen, 
nicht  die  Culexarten.  Femer  ist  bemerkenswert,  daß  nur  die  weiblichen 
Anopheles  von  Blut  leben  und  daher  die  Malaria  übertragen  können. 
Nur  wo  die  Temperatur-  und  Feuchtigkeitsverhältnisse  den  Lebensbedin- 
gungen der  Anopheles  entsprechen,  kann  sich  die  Malaria  ausbreiten. 
Wo  die  Flußniederungen  trocken  gelegt  werden  und  die  Moskitos,, ver- 
schwinden, da  hört  auch  die  Malaria  auf.  Nur  wo  Moskitos  die  Über- 
tragung vermitteln  können,  ist  die  Einschleppung  der  Krankheit  durch 
einen  Malariakranken  in  eine  malariafreie  Gegend  möglich.  Da  die  Mos- 
kitos nur  in  der  wärmeren  Jahreszeit  auftreten,  so  ist  auch  die  Malaria 
hauptsächlich  eine  Krankheit  des  Sommers.  Schon  lange  wußte  man, 
daß  in  Malariagegenden  das  Übernachten  im  Freien  und  das  Schlafen  bei 
offenen  Fenstern  besonders  gefährlich  ist.  Dies  erklärt  sich  ohne  weiteres 
aus  dem  Umstände,  daß  die  Moskitos  nur  nachts  stechen.  Die  Moskitos 
erbeben  sich  beim  Fliegen  nicht  sehr  hoch  über  den  Erdboden:  dem 
entspricht  die  alte  Erfahrungstatsache,  daß  das  Schlafen  auf  dem  Boden 
besonders  gefährlich,  das  Schlafen  auf  erhöhten  Plätzen  dagegen  eine  viel 
geringere  Malariagefahr  darbietet.  Alles,  was  vor  den  Moskitos  schützt 
(Moskitonetze,  Anzünden  von  Feuer  u.  a.),  schützt  auch  vor  der  Malaria. 
Wenn  durch  allgemeine  sorgsame  Chininbehandlung  (s.  u.)  die  Plasmodien 
in  den  Menschen  vernichtet  werden,  so  nimmt  die  Krankheit  natürlich 
auch  immer  mehr  und  mehr  ab  trotz  der  zahlreichsten  Anophelesmücken. 

Außerhalb  des  menschlichen  Körpers  und  des  Moskitokörpers  können 
die  Malariaplasmodien  und  ihre  verschiedenen  Entwicklungsstufen  allem 
Anschein  nach  keine  längere  Sonderexistenz  führen.  Diese  Tatsache  gibt 
die  beste  Gewähr  dafür,  daß  es  immer  mehr  und  mehr  gelingen  wird, 
die  Malaria  auszurotten.  Die  Inkubationsxeit  vom  Zeitpunkte  der  Infektion 
durch  den  Anophelesstich  bis  zum  Eintritt  des  ersten  Fieberanfalls  beträgt 
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Malaria.     Grosser  Tertian-Parasit. 

a— d  intraglobul&re  Entwicklangsformen,  e  Teiliingsflgnr,  f  Makrogamet,  g  Mikrogametocyt, 
(f  und  g  Geschlechtsindividuen). 

M?    TT    Ä  ^  «P; 


*< 

•# 


6 


Malaria.     Quartan-Parasit  (etwas  schematisiert). 

a— e  In  traglobulare  Entwicklungsformen,  f  freie  Sporen,  g  Makrogamet,  h  Mikroganietocyt, 
(g  und  h  Gcschlechtsindividuen). 
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Malaria.     Schwere  tropische  Form. 

a  kleiner,  b  grosser  Tropenring,  d  Intraplobuläre,  e  freie  Halbmondform,  f  Geisseiform 

(Mikroganietocyt) 
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mindestens  5—6  Tage,  kann  aber  auch  bis  zu  21  Tage  dauern.  Die 
Disposition  zur  Erkrankung  ist  sehr  verbreitet.  Keine  Kasse,  kein  Alter, 
kein  Geschlecht  ist  vor  der  Malaria  geschützt. 

Die  Untersuchungen  über  die  Malariaplasmodien  haben  auch  Klarheit 
darüber  gebracht,  wie  die  bei  chronischer  Malaria  schon  längst  bekannten 
starken  Pigmentanhäufungen  in  den  inneren  Organen  zustande  kommen. 
Das  Pigment  ist  ein  Stoffwechselprodukt  der  Parasiten  und  entsteht  aus 
dem  Hämoglobin  der  befallenen  roten  Blutkörperchen.  Das  frei  gewordene 
Pigment  wird  von  den  Leukozyten  aufgenommen  und  in  den  inneren 
Organen  abgelagert.  Am  reichlichsten  lagert  sich  das  Pigment  in  der  Mih 
ab,  welche  bei  den  chronischen  Formen  zu  einem  derben,  harten  Tumor 
anwächst.  Doch  auch  im  Knochenmark^  in  der  Leber,  im  Gehirn  und  in 
den  Vieren  kommt  es  zu  Pigmentablagerungen,  in  der  Leber  und  in  den 
Nieren  daneben  schließlich  auch  oft  zu  chronischen  Degenerations-  und 
EntzUndungszuständen.  Besonders  erwähnenswert  ist  noch  die  Tatsache, 
daß  man  in  den  Fällen  mit  schwersten  Gehirnstörungen  (Febris  perniciosa 
comatosa,  s.  u.)  die  Kapillaren  des  Gehirns  ganz  mit  pigmenthaltigen 
Plasmodien  ausgestopft  findet. 

Wir  besprechen  im  folgenden  hauptsächlich  nur  die  gewöhnlichen, 
auch  bei  uns  in  Deutschland  auftretenden  intermittierenden  Fieber,  während 
wir  die  Darstellung  der  schwereren  Formen  sehr  kurz  fassen  müssen. 

Verschiedene  Formen  der  Malariaerkranknng. 

1.  Febris  intermittens.  Diese  einfachste  und  häufigste  Form  der 
Malariaerkrankung  ist  charakterisiert  durch  verhältnismäßig  kurzdauernde 
Fieberanfäüe^  die  fast  immer  in  einem  auffallend  regelmäßigen  Typus  auf- 
treten. Oft  ist  ein  derartiger  Fieberanfall  das  erste  Symptom  der  Krank- 
heit; in  anderen  Fällen  geht  den  Fieberparoxysmen  ein  mehrtägiges 
Prodromalstadium  vorher,  während  dessen  sich  die  Kranken  matt  ftlhlen, 
keinen  rechten  Appetit  zeigen,  über  Kopf-,  Nacken-  und  Gliederschmerzen 
klagen  und  häutig  schon  ^ine  leicht  gelbliche  Gesichtsfarbe,  sowie  eine 
nachweisliche  Milzgeschwulst  haben. 

In  dem  eigentlichen  IntermitfensanfaU  unterscheidet  man  drei  Stadien. 
Der  Anfall  beginnt  mit  dem  Froststadium.  Gleich«eitig  mit  einem  aus- 
gesprochenen allgemeinen  Krankheitsgefühl  beginnt  ein  heftiges  Frieren, 
ein  bald  schwächeres,  bald  sehr  heftiges  Zittern  am  ganzen  Körper. 
Dabei  fühlt  sich  die  Haut  kühl  an,  ist  blaß,  im  Gesicht  oft  etwas  zyano- 
tisch. Die  Körpertemperatur  im  Innern  ist  aber  bereits  erhöht  und  steigt 
rasch  immer  mehr  und  mehr  an.  In  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  be- 
ginnt der  Anfall  in  den  Morgen-  oder  Vormittagsstunden,  nur  selten  nach- 
mittags oder  gar  abends.  Die  Dauer  des  Froststadiums  kann  sehr  ver- 
schieden sein,  am  häufigsten  beträgt  sie  1—2  Stunden. 

Nach  dem  Aufhören  des  Frierens  tritt  das  Stadium  de?'  trockenen  Hitze 
ein.  Die  Haut  wird  allmählich  brennend  heiß,  das  Gesicht  rötet  sich, 
der  vorher  kleine  Puls  wird  voll,  die  Herztätigkeit  lebhaft  erregt.  Die 
Temperatur  steigt  gewöhnlich  anfangs  noch  weiter  und  erreicht  überhaupt 
während  dieses  Stadiums  ihre  höchsten  Werte.  Sie  bleibt  nur  ausnahms- 
weise unter  40^,  erreicht  gar  nicht  selten  41 — 41,5°.  Die  Dauer  dieses 
Stadiums  ist  fast  stets  länger  als  die  des  Froststadiums.  Sie  beträgt  am 
häufigsten  etwa  3 — 5  Stunden.  Oft  schon  gegen  Ende  des  Hitzestadiums 
beginnt  die  Temperatur  wieder  zu  sinken,  manchmal  aber  auch  erst  mit 
Beginn  des  dritten  Stadiums. 
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In  diesem,  dem  Schweißsteulium,  wird  die  Haut  feucht,  und  bald  stellt 
sich  ein  reichlicher  allgemeiner  Schweiß  ein.  Doch  wird  das  Allgemein- 
befinden der  Kranken  wesentlich  besser,  die  Temperatur  erreicht  meist 
in  wenigen  Stunden  die  Norm,  und  in  etwa  7 — 12  Stunden,  zuweilen  in 
kürzerer,  selten  in  noch  längerer  Zeit,  ist  der  Anfall  beendet.  Die  Tem- 
peratur sinkt  dann  aber  gewöhnlich  langsam  noch  tiefer,  so  daß  selbst 
am  anderen  Morgen  die  Eigenwärme  noch  subnormale  Werte  (bis  etwa 
36,0)  zeigt. 

Einige  Eigentümlichkeiten  des  Temperaiurvet'laufes  im  Anfalle  mögen 
hier  auf  Grund  eigener  Beobachtungen  noch  erwähnt  werden.  Fast  aus- 
nahmslos erfolgt  das  Steigen  der  Temperatur  rascher,  als  das  Abfallen 
derselben.  Am  schnellsten  steigt  die  Temperatur  in  den  ersten  Stunden 
des  FroststadiumQ,  langsamersteigt  sie  in  der  ersten  Zeit  des  Hitzestadiums. 
Das  Ansteigen  geschieht  fast  immer  ununterbrochen.  Im  Hitzestadium, 
während  der  Zeit  des  höchsten  Fiebers  (gewöhnlich  um  41 '^  herum),  zeigt 


41,0« 


40,0* 


■lllllll 


36,0 


Fig.  19. 

Febris  intermittens  quotidiana. 


Fig.  20. 

Febril  intermittens  tertiana. 


die  Fieberkurve  bei  häufigen  Messungen  nicht  selten  zwei  kleine  Gipfel, 
Zuweilen  erhält  sich  aber  auch  die  Eigenwärme  mehrere  Stunden  hin- 
durch mit  merkwürdiger  Konstanz  auf  genau  der  gleichen  Temperatnrhöhe. 
Das  Sinken  der  Temperatur  beginnt  meist  etwas  früher  als  der  sichtbare 
Schweißausbrnch.  Es  erfolgt  langsam,  zuweilen  ganz  ununterbrochen, 
nicht  selten  auch  durch  kleine  oder,  sogar  größere  neue  Steigerungen 
unterbrochen.  Manchmal  beobachtet  man  einen  Temperaturabfall  in  so- 
genannter Treppenform,  wobei  die  Eigenwärme  ^1^ — 1  Stunde  unverändert 
bleibt,  dann  rasch  etwa  1®  sinkt,  dann  wieder  eine  Zeitlang  gleich  bleibt  usw. 
Das  hauptsächlich  Charakteristische  liegt  aber  nicht  in  der  Ali;  des 
einzelnen  Fieberanfalls,  sondern  in  den  Eigentümlichkeiten  def  Wiederkehr 
derselben.  Wird  die  Krankheit  nicht  behandelt,  so  treten  die  einzelnen 
Anfälle  lange  Zeit  hindurch  immer  wieder  von  neuem  auf,  und  zwar, 
was  wohl  bei  uns  der  häufigste  Typus  ist,  einen  Tag  um  den  anderen 
[Intermittens  teitiana^  vgl.  Fig.  19  und  20).  Nicht  selten  treten  tägliche 
Fieberanfälle  auf  [Int,  quotidiana].     Das  Quotidianfieber  ist  aber  weiter 
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nichts  als  eine  Infektion  mit  Tertianparasiten^  von  denen  je  zwei  ver- 
schiedene Generationen  die  Anfälle  hervorrufen.  Erfolgen  täglich  zwei 
Anfälle,  was  bei  nns  nur  selten  vorkommt,  so  nennt  man  dies  eine  /.  quo- 
tidiana  duplicata.  Erfolgt  jeden  zweiten  Tag  ein  starker  Anfall,  während 
in  den  Zwischentagen  leichtere  Anfälle  auftreten,  so  spricht  man  von  einer 
/.  tertiana  duplicata.  Sehr  häufig  beginnen  die  einzelnen  Anfälle  nicht 
genau  zu  der  gleichen  Tageszeit,  sondern  entweder  stets  einige  Stunden 
früher  oder  —  seltener  —  später.  Man  bezeichnet  diese  Eigenschaft  der 
Anfälle  mit  dem  Ausdruck  ^anteponieren*  bzw.  ^postponieren*^  (z.  B.  /.  ter- 
tiana anteponens  s.  postponens).  In  veralteten  Fällen  können  die  Fieber- 
steigerungen schließlich  fast  alle  Regelmäßigkeit  verlieren  (F,  erratica). 
Alle  diese  Unregelmäßigkeiten  des  Fiebers  hängen  sicher  mit  Abwei- 
chungen in  der  Entwicklung  der  Parasiten  und  ihrer  einzelnen  Gene- 
rationen zusammen.  Die  typische  jP.  intermittens  quartana^  wo  die  An- 
falle erst  nach  je  etwa  72  Stunden  auftreten,  verdankt  ihre  Entstehung 
einer  besonderen  Abart  der  Parasiten  (den  Quartanparasiten  s.  o.}. 

Außer  den  Fieberanfällen  ist  die  regelmäßigste  und  wichtigste  Er- 
scheinung des  Intermittens  die  meist  beträchtliche,  durch  die  Perkussion 
und  Palpation  nachweisbare  Anschivellung  der  MUx,  Dieselbe  nimmt 
anfangs  mit  jedem  weiteren  Anfalle  zu  und  vermindert  sich  auch  in  der 
Zwischenzeit  nur  wenig.  Nach  der  Beseitigung  der  Fieberanfälle  bleibt 
die  Milzschwellung  häufig  noch  eine  Zeitlang  bestehen.  Die  geschwollene 
Milz  ist  auf  Druck  empfindlich.  Weniger  regelmäßig  und  unwichtiger 
sind  die  Anschwellungen  der  Leber, 

Sehr  charakteristisch  sind  gewisse  Veränderungen  der  Haut^  insbe- 
sondere eine  eigentümlich  gelbbraune  Verfärbung  derselben.  Dieselbe 
hängt  von  einer  abnormen  Pigmentablagerung  in  der  Haut  ab.  Sehr 
häufig  tritt  während  der  Anfälle  ein  Herpes  an  den  Lippen  oder  an  der 
Nase  auf.  Einmal  sahen  wir  einen  Herpes  corneae.  Auch  andere  Haut- 
ausschläge, wie  Urticaria,  Purpura  u.  a.,  werden  erwähnt. 

Störungen  von  selten  der  übrigen  inneren  Organe  sind  selten.  Er- 
wähnenswert ist  eine  auch  von  uns  mehrere  Male  gesehene,  ziemlich 
beträchtliche  akute  Hei'xdüatation  während  des  Anfalls,  welche  sich  aber 
ohne  alle  schlimmen  Folgeznstände  rasch  wieder  zurückbildete.  Nicht 
selten  hört  man  während  des  Anfalls  am  Herzen  akzidentelle,  blasende 
Geräusche.  Die  Lungen  können,  besonders  während  der  Anfälle,  die 
Zeichen  einer  trockenen  Bronchitis  darbieten.  Zuweilen  beobachtet  man 
stärkere  Darmerscheinungen  (Durchfälle).  Katarrhalischer  Ikterus  kommt 
nur  bei  den  schwereren  Formen  vor.  Der  Harn  zeigt  in  einzelnen  Fällen 
einen  mäßigen  Eiweißgehalt;  wirkliche  Nephritis  kommt  ebenfalls  nur  bei 
den  schwereren  Formen  vor.  Die  Vermehrung  der  Hamstoffausscheidung 
an  den  Fiebertagen  ist  die  Folge  des  bei  jedem  Fieber  gesteigerten  Ei- 
weißzerfalls. Als  charakteristisch  für  die  Intermittens  gilt  eine  auffallende 
Schmerxhaftigkeit  der  Hals-  und  oberen  Brustwirbel. 

Außer  den  ausgebildeten  Wechselfieberanfällen  kommen  nicht  selten 
rudvnentäre  und  modifixierte  Anfälle  vor,  bei  denen  die  einzelnen  Stadien 
undeutlich  sind  oder  zum  Teil  ganz  fehlen.  Namentlich  sieht  man  dies 
in  Fällen,  welche  bereits  mit  Chinin  behandelt  sind.  Bei  Kindern  stellt 
sich  ein  ausgesprochener  Schüttelfrost  nicht  ein.  Die  Kinder  werden  nur 
blaß  und  zyanotisch.  Zuweilen  beobachtet  man  bei  ihnen  schwere  nervöse 
Erscheinungen. 

2.  Peniizittse  Wechselfleber  (Febris  perniciosa,  Tropenfieber).  Auch 
die  von  den  oben  kurz  beschriebenen  Tropenparasiten  hervorgerufenen 
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Malariafieber  verlaufen  in  einzelnen  Anfällen,  die  aber  oft  eine  längere 
Dauer  zeigen  nnd  sich  zuweilen  so  rasch  folgen,  daß  fast  ein  kontinuier- 
liches Fieber  entsteht.  Die  einzelnen  Stadien  des  Fieberanfalls  sind  nicht 
80  scharf  ausgeprägt  wie  bei  der  gewöhnlichen  Intermittens.  Die  Milz- 
schwellung entwickelt  sich  erst  im  späteren  Verlaufe  der  Krankheit, 
während  von  Anfang  an  eine  starke  Anämie  hervortritt.  Namentlich  bei 
Rückfällen  oder  erneuten  Infektionen  treten  die  schweren  Formen  der 
Febris  perniciosa  auf.  Am  häufigsten  sind  schwere  Symptome  von  selten 
des  Nervensystems^  Zustände  von  Bewußtlosigkeit  und  Koma,  Delirien 
oder  KrampferscheinuDgen  epileptischer  oder  tetanischer  Natur.  Alle 
diese  Erscheinungen  dauern  nur  selten  länger  als  die  gewöhnlichen  Inter- 
mittensanfälle,  und  gehen  in  günstigen  Fällen  unter  meist  reichlichem 
Schweißausbruch  wieder  vollständig  zurück.  Die  Gefahr  tritt  namentlich 
durch  die  Wiederholung  der  Anfälle  ein.  —  Eine  andere  Form  der  perni- 
ziösen Intermittens  zeigt  sich  in  schweren  Magen 'Darmerscheinungeii^ 
welche  fast  ganz  das  Bild  des  algiden  Choleraanfalls  (Brechen,  Durchfall, 
Kollaps)  annehmen  können  oder  mit  heftigen  kardialgischen,  dysenterischen 
oder  ähnlichen  Zuständen  verbunden  sind.  Bei  der  sogenannten  Inter- 
mittens perniciosa  icterica  treten  während  des  Anfalls  starker  Ikterus, 
Brechen,  Durchfall,  zuweilen  auch  die  heftigsten  nervösen  Erscheinungen 
auf.  Damit  verwandt  ist  die  Perniciosa  biliaris  Mmoglobinurica^  eine 
besonders  in  West-  und  Ostafrika  vorkommende  schwere  Form  der  Malaria, 
ausgezeichnet  durch  Ikterus,  schwere  Magenerscheinungen  und  starke 
Hämoglobinurie  (daher  der  Name  Sdiwarxtvasscrfieber],  Wie  Koch  nach- 
gewiesen hat,  können  ähnliche  Erscheinungen  bei  besonders  dazu  dis- 
ponierten Personen  auch  durch  große  Chinindosen  hervorgerufen  werden. 

3.  Chronische  Malariakachexie.  In  den  eigentlichen  Malariagegenden 
kommen  sowohl  bei  Leuten,  die  häufig  an  ausgesprochener  Intermittens 
oder  ßemittens  gelitten  haben,  chronische  Krankheitszustände  in  zum 
Teil  recht  wechselnder  Form  vor,  welche  auf  einer  chronischen  Malaria- 
infektion beruhen.  Die  Kranken  zeigen  meist  starke  Anämie,  ein  aus- 
gesprochenes gelbliches  Malariakolorit.  Dabei  treten  zuweilen  eigent- 
liche Fieberanfälle  gar  nicht  auf,  sondern  es  bestehen  bloß  Symptome 
allgemeiner  Schwäche,  Appetitlosigkeit,  Übelkeit,  Neigung  zu  Diarrhöen, 
seltener  zu  Stuhlverstopfung,  Eingenommenheit  des  Kopfes,  Schlaflosig- 
keit, häufige  Schweiße,  Muskel-  und  Gelenkschmerzen,  Kurzatmigkeit, 
Herzklopfen  u.  dgl.  In  anderen  Fällen  steigern  sich  diese  Symptome. 
Schwerere  Nervenerscheinungen^  wie  Zittern,  Lähmungen,  psychische  Stö- 
rungen oder  Darmsymptome y  Ikterus  können  auftreten.  Hydropische 
2justände  entwickeln  sich;  Blutungen  aus  der  Nase,  auf  der  Haut,  skor- 
butische Erscheinungen  sind  beobachtet  worden.  Die  Untersuchung  der 
inneren  Organe  läßt  oft  große  derbe  Müxtumoren  und  Lebervergröße- 
rungen erkennen.  Nur  selten  entwickelt  sich  Asxites.  In  einigen  Fällen 
treten  immer  noch  unregelmäßige  Fieberzustände  auf  [chronische  Malaria' 
fieber)y  bei  denen  aber  Plasmodien  im  Blute  nur  schwer  und  in  geringer 
Zahl  nachweislich*  sind.  Schließlich  können  sich  sekundäre  Erkrankungen^ 
wie  Tuberkulose,  Amyloid,  Dysenterie  u.  dgl.,  hinzugesellen,  an  welchen 
der  Kranke  zugrunde  geht.  Leichtere  Formen  sind  einer  Genesung  fähig, 
jedoch  meist  nur  dann,  wenn  der  Kranke  die  Malariagegend  vollständig 
zu  verlassen  imstande  ist. 

4.  Lapvierte  Intermittens.  Mit  diesem  Namen  bezeichnet  man  Fälle, 
bei  welchen  ohne  Fieber  gewisse  andere  Krankheitsxustände  in  regelmäßig 
intermittierenden  Anfällen  auftreten.    Vor  allem  gehören  hierher  manche 
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Neuralgien^  besonders  im  Stirnast,  seltener  in  den  übrigen  Gebieten  des 
N.  trigeminus,  im  Ischiadicus,  Graralis,  in  den  Armnerven  u.  a.  Auch 
typisch  intermittierende  Kardialgien  und  Eiitercdgien  kommen  vor.  Die 
Anfälle  dauern  eine  halbe  bis  einige  Stunden,  sind  oft  mit  allerlei  Stö- 
rungen des  Allgemeinbefindens  verbunden,  verlaufen  aber,  wie  gesagt, 
ohne  Fieber.  l5ie  Milx  ist  hierbei  zuweilen  geschwollen,  was  in  dia- 
gnostischer Hinsicht  nicht  unwichtig  ist;  oft  fehlt  aber  auch  die  Milz- 
schwellung vollständig.  Außer  den  Neuralgien  sind  als  larvierte  Intermittens 
noch  zahlreiche  andere  intermittierende  Krankheitszustände  beschrieben 
worden,  so  namentlich  Magen-  und  Darmstörungen,  Krampfzustände,  Blu- 
tungen u.  a.  Es  darf  indessen  nicht  verschwiegen  werden,  daB  bei  der 
Beschreibung  derartiger,  ofk  äußerst  seltsam  klingender  Krankheitsfälle 
nicht  immer  mit  der  nötigen  Kritik  verfahren  wird,  und  daß  überhaupt 
die  Hinzugehörigkeit  vieler  Fälle  von  >lar vierter  Malaria«  zur  echten 
Malaria  mehr  als  zweifelhaft  ist,  zumal  der  Nachweis  von  Plasmodien 
im  Blute  bei  der  sogenannten  »larvierten  Malaria«  fast  niemals  möglich  ist. 

Diagnose.  Die  Diagnose  einer  Febris  intermittens,  zumal  in  einer 
nicht  durch  besondere  Häufigkeit  der  Malaria  ausgezeichneten  Gegend, 
ist  bei  der  ersten  Untersuchung  des  Kranken  oft  recht  schwierig.  Die 
Anamnese  der  Kranken  ergibt  durchaus  nicht  immer  die  nötigen  Anhalts- 
punkte, und  sowohl  wenn  man  den  Kranken  zuerst  in  der  fieberfreien 
Zeit  sieht,  als  auch  wenn  er  während  des  Fieberstadiums  zum  ersten 
Male  untersucht  wird,  denkt  man  keineswegs  immer  sogleich  an  das 
Richtige.  Bei  fortgesetzter  Beobachtung  dagegen  machen  die  regel- 
mäßigen Fieberanfälle  im  Verein  mit  der  Milzschwellung,  der  charakte- 
ristischen Hautfärbung,  dem  Herpes,  die  Diagnose  meist  leicht  und  voll- 
ständig sicher.  Andererseits  kann  es  auch  vorkommen,  daß  ein  inter- 
mittierendes Fieber  anfangs  für  eine  Malariaintermittens  gehalten  wird, 
während  später  sich  irgend  eine  ganz  andere  Erkrankung  herausstellt. 
So  geben  namentlich  mannigfache  j^yämische  ZusUinde  mit  verborgenem 
Ausgangspunkte,  eitrige  Phlebitis,  akute  täxeröse  Endokarditis ,  sogar 
Tuberkulose  zu  Verwechslungen  Anlaß.  Besonders  hüte  man  sich,  die 
Diagnose  einer  »unregelmäßigen  Intermittens«  vorschnell  zu  stellen,  da, 
wie  wir  aus  eigener  Erfahrung  gelernt  haben,  solche  Erkrankungen 
hinterher  sich  fast  stets  als  etwas  anderes  entpuppen.  In  zweifelhaften 
Fällen  ist  neben  der  sorgfältigen  Abwägung  aller  Symptome  und  ge- 
nauester objektiver  Untersuchung  auch  die  therapeutische  Einwirkung 
des  Chinins  (s.  u.)  von  diagnostischer  Bedeutung.  Wird  ein  hohes  inter- 
mittierendes Fieber  von  großen  Chinindosen  gar  nicht  oder  nur  vorüber- 
gehend beeinflußt,  so  muß  dies  jedesmal  die  etwa  gestellte  Diagnose 
einer  Malariaintermittens  zweifelhaft  machen.  Eine  vollkommen  sichere 
Diagnose  ermöglicht  der  mikroskopische  Nachweis  der  PUismodien  im 
Blute.  Bei  gehöriger  Übung  und  Anwendung  genügender  Vergrößerungen 
erkennt  man  die  Parasiten  oft  schon  am  ungefärbten,  gut  ausgebreiteten 
Blutpräparat.  Deutlichere  Bildung  gibt  die  Färbung  mit  Methylenblau 
und  Eosin.  —  Daß  bei  der  Diagnose  der  »larvierten  Malaria«  die  größte 
Skepsis  am  Platze  ist,  haben  wir  schon  oben  erwähnt. 

Therapie.  Die  Malariainfektion  gehört  zu  den  wenigen  Krankheiten, 
welche  wir  direkt  mit  dem  sichersten  Erfolge  bekämpfen  können.  In 
dem  Chinin  besitzen  wir  ein  Mittel,  welches  wahrscheinlich  auf  die 
Krankheitsursache  selbst  einwirkt  und  dessen  therapeutische  Wirksamkeit 
durchaus  unbestritten  ist.  Chinin  ist  daher  das  wichtigste,  häufig  ganz 
allein  in  Anwendung  kommende  Mittel  bei   allen  Formen  der  Malaria. 
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Bei  der  leichten,  bei  uns  allein  vorkommenden  Form  der  Febris  inter- 
mittens  gibt  man  gewöhnlich  das  Mittel  nicht  sofort,  wenn  der  Kranke 
in  Behandlung  kommt.  Es  ist  durchaus  ratsam  und  für  den  Kranken  in 
den  meisten  Fällen  auch  unschädlich,  wenn  man  erst  noch  einen  oder 
zwei  Anfälle  abwartet,  teils  um  überhaupt  die  Diagnose  sicherzustellen, 
teils  um  den  Typus  der  Anfälle  (quotidian  oder  tertian,  anteponierend 
oder  zu  gleicher  Stunde  auftretend)  erst  kennen  zu  lernen.  Im  Anfalle 
selbst  ist  eine  besondere  Therapie  für  gewöhnlich  nicht  nötig.  Die 
Kranken  müssen  natürlich  im  Bette  liegen,  werden  während  des  Frostes 
warm,  während  des  Hitzestadiums  kühler  gehalten.  Während  der  Apy- 
rexie  dürfen  sie,  wenn  sie  sich  kräftig  genug  fühlen,  mit  Vorsicht  außer 
Bett  sein.  Etwa  5—6  Stunden  vor  dem  xu  erwartenden  neuen  Anfalle 
gibt  man  Chinin  [Chininum  hydrochloricum  oder  Ch,  sulfuricum) ,  und 
zwar  am  besten  eine  große  Dosis  von  1,5—2,0  Gramm  in  Lösung  oder 
in  Kapseln  zu  Vs  Gramm  Chininpulver.  Gibt  man  das  Chinin  in  Pulver- 
form, so  läßt  man  zweckmäßig  einige  Tropfen  Salzsäure  nachher  nehmen, 
um  das  Chinin  im  Magen  leichter  zu  lösen.  Häufig  bleibt  nach  einer 
großen  Chinindosis  schon  der  nächste  Anfall  aus,  in  anderen  Fällen  tritt 
er  noch  ein,  aber  dann  gewöhnlich  mit  geringeren  subjektiven  Be- 
schwerden, ohne  Frost  und  mit  weniger  hohem  Fieber.  Man  muß  dann 
noch  eine  große  Chinindose  vor  dem  nächsten  zu  erwartenden  Anfalle 
wiederholen.  Bleibt  der  Anfall  aus,  so  gibt  man  noch  mehrere  Tage 
lang  täglich  0,5  Chinin.  Auch  dann  können,  selbst  noch  nach  einigen 
Wochen,  EückfäUe  eintreten,  die  aber  durch  Chinin  leicht  wieder  zu  be- 
seitigen sind.  Die  von  verschiedenen  Seiten  vorgeschlagenen  Ersatzmittel 
des  Chinins  (Conchinin,  Cinchonidin,  Enchinin  u.  a.)  haben  sich  meist  als 
weniger  wirksam  erwiesen. 

Auch  bei  den  perniziösen  Malariafiebern,  bei  den  remittierenden  und 
beständigen  Fiebern  ist  Chinin  in  genügend  großen  Dosen  das  Haupt- 
mittel. Bei  der  Febris  perniciosa  kann  zuweilen  noch  die  direkte  In- 
jektion von  Chinin  in  eine  Vene  lebensrettend  wirken  (Baccelli).  Viel 
unzqverlässiger  ist  das  Methylenblau  (vier-  bis  sechsmal  täglich  0,1  in 
Gelatinekapseln}.  In  allen  länger  andauernden  Fällen  ist  es  zugleich  von 
größter  Wichtigkeit,  daß  der  Kranke,  wenn  irgend  möglich,  die  Malaria- 
gegend ganz  verläßt.  Manchmal  können  nur  so  Rückfälle  vermieden  und 
kann  nur  so  eine  vollständige  Heilung  erzielt  werden. 

In  älteren  Fällen,  in  denen  Chinin  zuweilen  nicht  mehr  wirkt,  ist 
der  Arsenik  das  Hauptmittel.  Besonders  bei  der  Malariakachexie  und 
bei  intermittierenden  Neuralgien  wird  er  angewandt,  allein  oder  in  Ver- 
bindung mit  Eisen.  Man  gibt  täglich  zwei-  bis  dreimal  5—8  Tropfen  der 
Solutio  Fowleri  in  Wasser  oder  noch  besser  Pillen  zu  0,002  oder  0,003 
Acid.  arsenicos.,  allmählich  steigend,  so  daß  täglich  bis  zu  10 — 12  Milli- 
gramm verbraucht  werden.  Daß  daneben  noch  eine  sorgfältige  sympto- 
matisch-diätetische Behandlung  notwendig  ist,  versteht  sich  von  selbst. 

Fünfzehntes  Kapitel. 
Die  Pest^). 

Ätiologie.  Die  Nachrichten  von  dem  Auftreten  der  Pest  reichen  fast 
ebensoweit  zurück,  wie  die  genauere  geschichtliche  Überlieferung  über- 

1)  Da  mir  eigene  Erfahrangen  über  die  Pest  völlig  fehlen,  so  beruht  die  fol- 
gende Darstellung  ausschließlich  auf  dem  Studium  der  neueren  Literatur  über  diese 
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haupt.  Nähere  Knnde  Über  ausgedehnte  Terheerende  Pestepidemien  be- 
sitzen wir  bereits  aus  dem  3.  und  dem  6.  Jahrhundert  n.  Chr.  Allgemein 
bekannt  ist  das  schreckliche  Auftreten  der  Pest  (des  »schwarzen  Todes«) 
im  14.  Jahrhundert.  Während  der  Jahre  von  1346 — 1351  sollen  in 
Europa  etwa  25  Millionen  Menschen  an  der  Pest  gestorben  sein  und  etwa 
ebenso  viele  im  Orient.  Seitdem  sind  zahlreiche  Epidemien  immer  wieder 
von  neuem  ausgebrochen.  Dieselben  beschränkten  sich  in  den  letzten 
Jahrzehnten  zwar  größtenteils  auf  die  asiatischen  und  .afrikanischen  Heim- 
stätten der  Pest  (vor  allem  Indien,  China,  Persien,  Ägypten  u.  a.).  Der 
steigende  Weltverkehr  der  Völker  untereinander  brachte  aber  immer  zahl- 
reichere Gelegenheiten  zur  Ausbreitung  der  Krankheit  mit  sich  und  so 
finden  wir  neuerdings  nicht  nur  Amerika  und  Australien,  sondern  auch 
Europa  von  neuem  bedroht.  Daß  die  Krankheit  freilich  in  den  Kultur- 
ländern jemals  wieder  eine  solche  Ausdehnung  erreichen  könnte,  wie  in 
früheren  Jahrhunderten,  ist  Dank  der  Vervollkommnung  unserer  hygie- 
nischen Einrichtungen  kaum  zu  fürchten.  Wichtig  ist  vor  allem  die 
rasche  richtige  Erkennung  und  genügende  Isolierung  der  ersten  an  einem 
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Fig.  21. 

Pestbazillen.    a  im  Eiter,  b  im  Sputum  (nach  Vilkoiidt). 

Orte  neu  auftretenden  Pestfälle.  Die  Diagnose  der  Pest  ist  gegenwärtig 
eine  leichte  und  vollkommen  sichere  geworden,  nachdem  wir  durch 
Yersin  und  durch  Kitasato  die  spezifischen  Erreger  der  Krankheit 
kennen  gelernt  haben. 

Die  PesibaxiUen  (s.  Fig.  21a  und  b)  sind  kurze  unbewegliche  Stäb- 
chen, die  sich  mit  Anilinfarben,  namentlich  mit  Methylenblau  im  Deck- 
glaspräparat leicht  färben  lassen.  Die  Enden  der  Stäbchen  nehmen 
dabei  gewöhnlich  die  Färbung  viel  stärker  an  als  die  Mitte  (sogenannte 
Polfärbung).  Auch  die  Reinzüchtung  der  Pestbazillen  auf  den  gewöhn- 
lichen Nährböden  macht  keine  besonderen  Schwierigkeiten.  Dauerformen 
(Sporen)  der  Pestbazilleu  sind  nicht  bekannt.  Erwärmung  auf  60^  tötet 
die  Bazillen  in  kurzer  Zeit,  Siedehitze  fast  augenblicklich.  Angetrocknet 
an  Leinwand  oder  dergleichen  können  sich  aber  die  Bazillen  bei  mitt- 
lerer Temperatur  mehrere  Wochen  lang  entwicklungsfähig  erhalten.  — 

wichtige  Krankheit.  Ich  erwähne  vor  allem  die  Monographie  von  H.  F.  Müller  und 
R.PÖCH  in  Nothnagels  spezierer  Pathologie.  Eine  gute  Beschreibung  der  Pest 
sowie  aller  anderen  in  den  Tropenländem  vorkommenden  Infektionskrankheiten 
findet  man  in  dem  empfehlenswerten  Buche  von  B.  Scheube.  die  Krankheiten  der 
wannen  Länder.    Jena,  G.  Fischer. 
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Die  Pestbazillen  finden  sich  in  allen  spezifischen  Krankheitsprodukten, 
so  namentlich  im  Gewebe  und  Gewebssaft  frisdier  Pestbubonen,  Kar- 
bunkel und  Hautblasen.  In  dem  Eiter  der  spontan  aufbrechenden  Pest- 
beulen sind  sie  dagegen  nicht  mehr  oder  nur  spärlich  vorhanden.  Un- 
gemein reichlich  findet  man  die  Pestbazillen  im  Sputum  bei  eingetretener 
Pestpneumonie  oder  im  terminalen  Lungenödem,  ebenso  reichlich  bei 
schweren,  fortgeschrittenen  Fällen  in  jedem  Blutstropfen, 

Die  Ausbreitung  der  Krankheit  geschieht  zunächst  von  Person  zu 
Person.  Pestbazillen  gelangen  vor  allem  durch  den  Auswurf,  seltener 
durch  andere  Ausscheidungen  in  die  Umgebung  des  Kranken  und  können 
direkt  oder  durch  Vermittlung  von  Gebrauchsgegenständen  auf  einen 
anderen  Menschen  übertragen  werden,  indem  sie  direkt  in  eine  kleine 
Hautwunde  oder  auch  in  die  Schleimhaut  der  Mund-  und  Rachenhöhle, 
der  Nasenhöhle  oder  der  Bronchien  gelangen  und  sich  hier  festsetzen. 
Ein  plötzliches  Auftreten  zahlreicher  Krankheitsfälle,  wie  bei  manchen 
Typhus-  und  Choleraepidemien  infolge  von  Trinkwasserinfektion,  wird 
bei  der  Pest  nicht  beobachtet.  Gewöhnlich  breiten  sich  die  Pestepidemien 
nur  langsam  aus,  erreichen  schließlich  aber  oft  eine  ungemein  große 
Ausdehnung.  Nach  einem  ersten  scheinbaren  Erlöschen  der  Epidemie 
erfolgt  nicht  selten  ein  zweiter,  unter  Umständen  noch  heftigerer  Ausbruch 
derselben. 

Eine  unzweifelhaft  große  Rolle  bei  der  Ausbreitung  der  Pest  spielen 
erkrankte  Tiere,  vor  allem  die  Ratten,  Die  Ratten  (ebenso  wie  die 
anderen  Nagetiere)  sind  ftlr  die  Pest  sehr  empfänglich.  Durch  Annagen 
der  gestorbenen  Tiere  verbreitet  sich  die  Krankheit  unter  ihnen  im  stärk- 
sten Maße,  und  da  in  den  Ausscheidungen  der  Ratten  Pestbazillen  vor- 
handen sind,  so  tragen  diese  Tiere  zur  Verschleppung  der  Krankheit  von 
einem  Haus  ins  andere  sicher  viel  bei.  Schon  lange  weiß  man,  daß  dem 
Ausbruch  der  Pest  oft  ein  auffallendes  Sterben  unter  den  Ratten  vorher- 
geht. Auch  Insekten  (Flöhe,  Moskitos  u.  a.)  können  zur  Ausbreitung  der 
Krankheit  beitragen.  Aus  allem  Gesagten  ergibt  sich  von  selbst,  daß 
die  Pest  um  so  leichter  um  sich  greifen  kann,  je  ungünstiger  die  hygie- 
nischen Verhältnisse  sind,  je  mehr  Armut,  Schmutz  und  Not  in  einer 
Bevölkerung  herrschen. 

Krankheitssymptome  und  Krankheitsverlauf.  In  den  ausgebildeten 
Fällen  beginnt  die  Pest  meist  ziemlich  plötzlich  mit  Frost,  hohem  Fieber 
und  schweren  Allgemeinerscheinungen.  Letztere  bestehen  in  einem  un- 
gemein heftigen  Kopfweh^  in  Kreuxschnierxen  und  dem  Gefühl  größter 
allgemeiner  SchwäeJie.  Sehr  bald  wird  das  Bewußtsein  getrübt,  es  stellt 
sich  ein  rauschartiger  Zustand  geistiger  Benommenlieit  ein,  verbunden 
mit  völliger  Teilnahmlosigkeit,  oder  in  anderen  Fällen  mit  Angst-  und 
Erregungszuständen.  Das  Fieber  ist  hoch  (40 — 41 '^j  und  nur  wenig 
remittierend,  der  Puls  beschleunigt,  anfangs  voll  und  dikrot,  später  klein 
und  unregelmäßig.  Das  Gesicht  ist  anfangs  gerötet,  später  blaß,  die 
Augen  eingesunken,  starr.  Die  Zunge  ist  trocken,  sieht  oft  wie  mit 
Kalk  übertüncht  aus.  Die  Mih  schwillt  deutlich  an,  auch  die  Ijebei^  ist 
vergrößert.  Der  konzentrierte  Harn  enthält  meist  Eiweiß.  Im  Blute 
findet  sich  eine  mäßige  Leukozytose. 

Unter  diesen  Erscheinungen  der  schweren  Allgemeininfektion  kann 
in  manchen  Fällen  schon  nach  2—3  Tagen  der  Tod  eintreten  [Pestis 
s^idefww).  In  der  Regel  treten  aber  zu  den  Allgemeinerscheinungen  ge- 
wisse, ftlr  die  Pest  besonders  charakteristische  örtliche  Erh^ankungen  hinzu. 
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Je  nach  der  besonderen  Lokalisation  derselben  unterscheidet  man  vor- 
zugsweise die  folgenden  drei  Hauptformen: 

1.  Die  Drüsenpest  (Bubonenpest)  entwickelt  sich  wahrscheinlich  vor- 
zugsweise in  solchen  Fällen,  wo  die  Pestbazillen  durch  kleine  Haut- 
wunden eingedrungen  sind  und  nun  durch  die  Lymphwege  sich  weiter 
ausbreiten.  Je  nach  dem  Orte  der  Infektion  entwickeln  sich  etwa  am 
zweiten  oder  dritten  Krankheitstage  starke  Anschwellungen  der  Lymph- 
drüsen und  des  periglandulären  Oewebes  in  der  Leistenbeuge,  im  oberen 
Schenkeldreieck,  in  der  Achselhöhle,  am  Nacken,  Unterkiefer  u.  a.  Die 
Pestbubonen  können  bis  zur  Größe  einer  Faust  anwachsen;  in  weiter 
Ausdehnung  ist  auch  die  Umgebung  von  entzündlichem  Ödem  befallen. 
In  den  günstigen  Fällen  geht  die  Schwellung  wieder  zurück,  in  der 
Regel  tritt  aber,  falls  der  Tod  nicht  schon  früher  durch  die  Schwere  der 
Allgemeininfektion  erfolgt,  die  Vereiterung  und  der  Aufbruch  der  Pest- 
bubonen ein.  Hierbei  spielen  sekundäre  Infektionen  mit  Eiterkokken 
(Streptokokken  u.  a.)  wahrscheinlich  eine  groBe  Rolle. 

z.  Die  Hautpest  ist  erheblich  seltener  als  die  Drtlsenpest.  Sie  ist 
charakterisiert  durch  das  Auftreten  von  »Pestpusteln«  oder  »Pestbeulen«, 
d.  h.  eitrigen  Blasen,  umschriebenen  hämorrhagischen  Hautnekrosen, 
furunkulösen  und  karbunkelartigen  Entzündungen  der  Haut.  Auch  diese 
Entzündungen  können  in  leichteren  günstigen  Fällen  wieder  in  Zerteilung 
übergehen.  Meist  führt  aber  die  fortschreitende  Eiterung  zum  geschwürigen 
Zerfall  des  Gewebes. 

3.  Die  Lungenpest  entsteht  wahrscheinlich  durch  direkte  Einathmung 
der  Pestbazillen.  Sie  verläuft  unter  dem  Bilde  einer  schweren,  oft 
hämorrhagischen  Lungenentzündung  [Pestpneumonie)  mit  fast  ausnahms- 
los tödlichem  Ausgang.  Das  reichliche  Vorkommen  der  Pestbazillen 
im  Auswurf  ist  bereits  erwähnt.  Die  Lungenpest  tritt  besonders  auch 
bei  schon  vorher  lungenkranken  Menschen  ein.  Phthisiker  sterben  oft 
an  ihr  zur  Zeit  einer  Pestepidemie.  Auch  sonst  sind  manche  Epi- 
demien durch  das  auffallend  häufige  Auftreten  der  Lungenpest  aus- 
gezeichnet. 

Die  genannten  drei  Formen,  der  Pest  zeigen  selbstverständlich 
mannigfache  Kombinationen  und  Übergänge,  so  daß  sich  der  Gesamt- 
verlauf  der  Krankheit  sehr  verschieden  gestalten  kann.  Neben  der 
Mannigfaltigkeit  der  Lokalisationen  wechselt  auch  die  Schwere  der 
Infektion.  Es  gibt  leichtere  abortive  Formen  der  Pest,  schwere,  voll 
entwickelte  Fälle  und  Fälle  schwerster  Infektion  mit  rasch  tödlichem 
Ausgang,  ehe  es  zur  Ausbildung  der  Lokalerkrankungen  kommen  kann 
(Pestis  siderans  s.  o.).  Auch  Komplikationen  mit  septischen  Infektionen, 
mit  Meningitis,  mit  allgemein  hämorrhagischer  Diathese  u.  a.  kommen 
vor.  Dauert  die  Krankheit  längere  Zeit  an,  so  beobachtet  man  am 
dritten,  sechsten  und  neunten  Krankheitstage  oft  ausgesprochene  Remis- 
sionen. Die  Krankheit  scheint  sich  aus  mehreren  Relapsen  zusammen- 
zusetzen. Auch  echte  Rezidive  der  Pest  stellen  sich  zuweilen  ein. 
Nachkrankheiten  verschiedener  Art  (Lähmungen,  sekundäre  Entzündungen) 
werden  nicht  selten  beobachtet. 

Die  Prognose  der  Pest  ist  eine  sehr  ungünstige.  Die  Sterblichkeit 
unter  den  Erkrankten  kann  50—60^,  ja  sogar  70—80^  erreichen! 
Gewöhnlich  erfolgt  der  Tod  in  den  ersten  6—8  Krankheitstagen.  Nimmt 
die  Krankheit  einen  längeren  Verlauf,  so  können  Wochen  bis  zur  Ge- 
nesung vergehen  oder  durch  allgemeine  Entkräftung  tritt  auch  noch  in 
späterer  Zeit  der  Tod  ein.     Über  die  pathologisch-anatomischen  Befunde 
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brauchen  wir  nichts  mehr  hinzuzufügen ,  da  sich  dieselben  wenigstens 
in  ihren  allgemeinen  Zügen  aus  den  mitgeteilten  klinischen  Tatsachen 
von  selbst  ergeben. 

Die  allgemeinen  hygienischen  und  sanitären  Maßregeln  zur  Be- 
kämpfung der  Pest  sind  hier  nicht  näher  zu  erörtern.  Die  Bemühungen 
zum  Auffinden  einer  Methode  der  prophylaktisctien  Pestimpfung  (Haff- 
kine)  haben  bis  jetzt  erst  wenig  befriedigende  Resultate  ergeben.  Große 
Erwartungen  sind  um  so  weniger  berechtigt,  als  selbst  das  Überstehen 
der  Pest  keinen  Schutz  gegen  eine  nochmalige  Erkrankung  gewährt 

Die  Behandlung  der  Pest  muß  bis  jetzt  ganz  nach  den  bei  allen 
schweren  Infektionskrankheiten  üblichen  Grundsätzen  geschehen.  Ein 
spezifisches  Heilmittel  gegen  die  Pest  kennen  wir  noch  nicht,  obwohl 
die  moderne  experimentelle  Therapie  sich  auch  bereits  mit  dem  Problem 
der  Herstellung  eines  Heilserums  für  die  Pest  eifrig  beschäftigt  hat. 
Einstweilen  besteht  aber  die  Therapie  noch  hauptsächlich  in  der  Sorge 
für  möglichst  günstige  allgemeine  Verhältnisse  (Luft,  Nahrung,  Lagerung), 
in  der  Überwachung  von  Herz  und  Athmung  und  in  der  Erfüllung  der 
einzelnen  symptomatischen  Indikationen.  Über  die  Vornahme  chirurgischer 
Eingriffe  bei  den  Pestbubonen,  Pestkarbunkeln  u.  dgl.  lauten  die  urteile 
der  erfahrenen  Arzte  noch  recht  verschieden.  Im  allgemeinen  scheint 
ein  exspektatives  Verhalten  mehr  empfehlenswert  zu  sein  als  vorzeitige 
Inzisionen  und  Exstirpationen. 


Sechzehntes  Kapitel. 
Meningitis  cerebro-spinalis  epidemica. 

[Epidemische  Genickstarre,) 

Ätiologie.  Die  epidemisch  auftretende  Zerebrospinalmeningitis  ist 
erst  seit  dem  Anfange  dieses  Jahrhunderts  bekannt.  In  Südirankreich 
und  Genf  wurden  die  ersten  Epidemien  beobachtet.  Kleinere  Epidemien 
traten  1822  und  dann  1853  in  Deutschland  auf.  Doch  erst  seit  1863 
ist  die  Krankheit  bei  uns  häufiger  geworden.  Seitdem  sind  namentlich 
in  Süd-  und  Mitteldeutschland  fast  alljährlich  mehr  oder  weniger  aus- 
gebreitete Epidemien  aufgetreten.  In  den  letzten  Jahren  1904  und  1905 
trat  eine  ungemein  ausgebreitete  und  bösartige  Epidemie  in  Ober- 
schlesien auf.     Einzelne  sporadische  Fälle  können  jederzeit  vorkommen. 

Die  meisten  Epidemien  entwickeln  sich  im  Winter  und  Frühling. 
Besondere  Umstände,  welche  das  Entstehen  der  Krankheit  begünstigen, 
kennen  wir  nicht.  Oft  zeigt  die  Krankheit  ein  entschieden  endemisches 
Auftreten.  Namentlich  in  Kasernen,  Arbeitshäusern  u.  dgl.  sind  ziemlich 
ausgebreitete  Endemien  beobachtet  worden.  Eine  Verscldeppung  der 
Krankheit  durch  erkrankte  Personen  an  einen  anderen,  bis  dahin  von 
Meningitis  freien  Ort  ist  möglich,  doch  ist  die  Verschleppungsgefahr 
keine  große  (s.  u.).  Eine  unmittelbare  Kontagiosität  zeigt  die  Menin- 
gitis nicht  oder  wenigstens  nur  in  sehr  geringem  Grade.  Befallen 
werden  vorzugsweise  Kinder  und  jugendlicJtere  Personen^  doch  kommen 
einzelne  Fälle  auch  bei  älteren  Leuten  vor.  Ein  durchgreifender  Unter- 
schied des  Oesciüechts  in  bezug  auf  die  Häufigkeit  der  Erkrankung  läßt 
sich  nicht  feststellen. 

Der  Erreger  der  epidemiscJien  Meningitis  ist  durch  die  Untersuchungen 
in  den  letzten  Epidemien  sicher  bekannt  geworden:  Es  ist  der  zuerst  von 
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Weichselbaüm  beschriebene  Diplococcus  intreicellularis  rneningitidis.  Die 
Diplokokken  findet  man  vor  allem  in  der  dnrch  iMmbalpunktUm  (s.  n.J 
gewonnenen  Spinalflüssigkeit;  sie  liegen  paarig  und  semmelartjg angeordnet 
in  den  Leukozyten  oder  auch  neben  ihnen  und  ähneln  im  Äußeren  sehr 
den  Gonokokken.  Auch  im  Blute  und  in  der  Flüssigkeit  befallener  Ge- 
lenke sind  schon  oft  Meningokokken  gefunden  worden.  Über  ihr  Vor- 
kommen in  der  Nasenhöhle  s.  u.  —  Auf  Löffle Rschem  Blutserum  lassen 
sie  sich  leicht  züchten.  Bemerkenswert  ist  die  geringe  Widerstands- 
fähigkeit der  Meningokokken.  Durch  Eintrocknen,  Besonnung,  bei  niederer 
Temperatur  u.  dgl.  sterben  sie  leicht  ab. 

Für  die  Frage  nach  der  Art  der  Infektion  und  der  Weiterverbreitung 
der  Krankheit  ist  die  Tatsache  von  Interesse,  daß  auch  im  Sekret  der 
Nase  und  des  Nasenrachenraumes  bei  Meningitiskranken  Meningokokken 
gefunden  sind.    Es  ist  deshalb  eine  nahe  liegende  Vermutung,  daß  die 
Infektionserreger  in  der  Regel  von  der  Nase,   der  Rachenmandel  oder 
den  Tonsillen  aus  in   den  Körper 
eindringen.    Ob  sie   von   hier  aus 
durch   die   Lymphwege    direkt   zu      ^ 
den   Meningen   oder    —    was   ich 
für  wahrscheinlicher  halte  —  erst 
auf   dem   Wege    des    allgemeinen 
Blutstromes   in   die  Meningen   ge- 
langen, ist  noch  unbekannt.     Die 
weitere  Ausbreitung  der  Krankheit 
geschieht  höchstwahrscheinlich  auch 
durch  Meningokokken,  die  mit  dem 
Nasen-  oder  Rachenschleim   beim 
Husten,  Niesen  u.  dgl.  nach  außen 
gelangen.  Die  geringe  Widerstands- 
kraft der  Meningokokken  (s.  o.)  er-  ^^&-  .2^- 
klärt    es,    daß    die   Gefahr    einer     ?eltTpoTy"n^k?eS^L^i^^^^^^^^ 
starken  Ausbreitung  der  Krankheit                      ''  Endotheliale  zeiien. 
nur  da  gegeben  ist,  wo  unter  un- 
günstigen äußeren  Verhältnissen  in  dumpfen  feuchten  Wohnungen  zahlreiche 
Menschen  beieinander  wohnen.     In  Krankenhäusern  und  in  guten  Woh- 
nungen ist  die  Gefahr  der  Ansteckung  bei  einiger  Vorsicht  eine  sehr  geringe. 

Einzelne  sporadische  Fälle  von  primärer  eitriger  Meningitis  oder  auch 
ganz  geringe  Epidemien  kommen  nicht  sehr  selten  vor.  Die  Ätiologie 
dieser  Fälle  ist  nur  durch  die  bakteriologische  Untersuchung  sicherzustellen. 
Zuweil  enerweisen  sich  auch  die  sporadischen  Fälle  durch  den  Meningo- 
kokkenbefiind  als  zugehörig  zur  epidemischen  Form.  Oft  sind  aber  die  spo- 
radischen Fälle  durch  andere  Krankheitserreger  hervorgerufen,  insbesondere 
durch  Pneumokokken  (vgl.  das  Kapitel  über  kruppöse  Pneumonie),  durch 
Streptokokken,  durch  den  sogenannten  Streptococcus  mucosus  u.  a. 

Pathologische  Anatomie.  Die  anatomische  Grundlage  der  Krankheit 
ist  eine  acute  eitrige  EntxüTidung  der  iveidten  Gehirn-  und  Rückenmarks- 
häute.  Nur  in  einigen  sehr  rasch  tödlich  verlaufenen  Fällen  hat  man  die 
anatomischen  Veränderungen  gering  und  erst  im  Beginn  angetroffen. 
Im  ganzen  gehen  aber  die  Ausdehnung  und  der  Grad  der  Lokal- 
erkrankung der  Schwere  der  Krankheitserscheinungen  parallel.  Im 
Qehim  ist  die  eitrige  Entzündung  sowohl  an  der  Konvexität,  als  auch 
an  der  Basis  entwickelt,  am  stärksten  gewöhnlich  längs  der  größeren 
Gefäße  und  in   den  Spalten  und  Furchen  der  Gehimoberfläche,  in  der 
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Fossa  Sylvii,  am  Chiasraa  u.a.  Im  Rückenmark  ist  vorzugsweise  die  hintere 
Fläche  befallen,  der  Lumbaiteil  häufig  noch  stärker  als  die  oberen  Ab- 
schnitte. Der  Prozeß  ist  jedoch  fast  nie  auf  die  Häute  der  Zentralorgane 
allein  beschränkt,  sonderen  setzt  sich  vielfach  in  die  eigentliche  Substanz 
des  Gehirns  und  Rückenmarks  selbst  fort.  Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung sieht  man  überall  um  die  eintretenden  Gefäße  herum  reichliche 
Anhäufungen  von  Eiterzellen,  und  nicht  selten  kommt  es  an  manchen 
Stellen  zur  Bildung  echter  enxepkalitisclier  Herde^  welche  entweder  nur 
mikroskopisch  sichtbar  oder  schon  mit  bloßem  Auge  erkennbar  sind.  In 
seltenen  Fällen  entwickeln  sich  sogar  größere  Abszesse  im  Gehirn.  Die 
Qefäße  zeigen  bis  in  die  Zentralganglien  hinein  starke  Hyperämie,  und 
häufig  findet  man  kleine  Hämorrhagien.  Die  Oekirnventrikel  sind  meist 
erweitert  und  mit  trtlber  seröser  oder  selbst  eitriger  Flüssigkeit  erfüllt. 
Es  liegt  auf  der  Hand,  daß  diese  starke  Mitbeteiligung  der  Gehirn-  und 
Rückenmarksubstanz  von  größter  klinischer  Bedeutung  ist,  und  daß  sie 
gewiß  häufig  weit  mehr  die  anatomische  Ursache  der  schweren  Krankheits- 
erscheinungen darstellt,  als  die  Entzündung  der  weichen  Gehirnhäute. 

Krankheitsverlanf  und  Symptome.  Verhältnismäßig  selten  gehen 
dem  Ausbruche  der  schwereren  meningitischen  Symptome  leichte  Pro- 
dromalerscheinungen  vorher,  bestehend  in  allgemeinem  Unwohlsein  und 
in  leichten  Kopf-  und  Gliederschmerzen.  Gewöhnlich  beginnt  die  Krank- 
heit ziemlich  plötzlich,  und  zwar  mit  heftigem  Kopfschmerz,  häufig 
vorzugsweise  im  Hinterhaupt,  Nackeiischnerxen  und  Nackensteifigkeit  und 
starkem  aügem£inen  KrankJieitsgefilhL  Nicht  selten  erfolgt  anfangs  Er- 
brechen, Sehr  häufig  treten  bald  schwere  Bewußtseinsstörungen  ein, 
Benommenheit  oder  Delirien.  Gewöhnlich  besteht  von  Anfang  an  Fieber. 
Ein  anfänglicher  Schüttelfrost  kommt  vor,  ist  aber  nicht  die  Regel. 

Nach  diesen  in  stärkerer  oder  geringerer  Ausdehnung  ausgesprochenen 
Aufangserscheinungen  kann  sich  nun  der  weitere  Verlauf  der  Krankheit 
sehr  verschieden  gestalten.  Zunächst  gibt  es  sehr  akute  heftige  Formen 
der  Erkrankung  (M,  cerebrospinalis  siderans)^  welche  unter  den  schwersten 
Gehirnerscheinungen  in  wenigen  Tagen,  ja  sogar  schon  nach  wenigen 
Stunden  tödlich  enden.  Aber  auch  Abortiverkimikungen  kommen  vor, 
welche  ebenfalls  mit  scheinbar  äußerst  gefährlichen,  heftigen  Symptomen 
beginnen,  nach  wenigen  Tagen  aber  bereits  auffallend  rasche  und  voll- 
ständige Besserung  zeigen.  Am  häufigsten  sind  die  FäUe  von  mittlerer 
Datier^  welche  etwa  2—4  Wochen  anhalten.  In  schweren  Fällen  kann 
jedoch  der  Tod  schon  in  der  ersten  oder  zweiten  Woche  eintreten.  Oft 
zeigt  die  Krankheit  einen  weit  mehr  protrahierten  Verlauf  und  kann  sich 
auf  6— 8  Wochen  oder  noch  länger  erstrecken,  bis  schließlich  Heilung 
oder  noch  sehr  spät  ein  ungünstiger  Ausgang  erfolgt.  Die  länger  an- 
dauernden Fälle  zeigen  zuweilen  einen  sehr  auffallenden  inteiinittierenden 
Charakter,  Besserungen  und  neue  Rückfälle  sind  für  den  Verlauf  der 
Meningitis  sehr  charakteristisch.  Außer  den  schweren  Formen  beobachtet 
man  endlich  auch  in  nicht  geringer  Zahl  leichte  Fälle,  bei  welchen  alle 
Krankheitserscheinungen  nur  in  mäßigem  Grade  ausgesprochen  sind  und 
nach  verhältnismäßig  kurzer  Zeit  Heilung  eintritt. 

Die  Symptome  der  Meningitis  sind  teils  schzvere  Allgemeinerscheinungen 
von  Seiten  des  Oehims  und  Rückenmarks,  teils  besondere  (h*Üiche  nervöse 
Symptome,  teils  endlich  Folgen  der  Allgemeininfektion  (Fieber  und  örtliche 
Erkrankungen  anderer  Organe). 

1.  Zu  den  allgemeinen  Gehimer scheinungen  gehört  vor  allem  der 
Kopfschmerz,    Derselbe  ist  gewöhnlich  äußerst  heftig.     Er  wird  haupt- 
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sächlich  im  Hinterhaupt,  doch  zuweilen  auch  in  der  Stirn-  und  Schläfen- 
gegend empfunden.  Wie  die  meisten  anderen  meningitischen  Symptome 
zeigt  er  während  des  Verlaufes  der  Krankheit  eine  sehr  oft  wechselnde 
Stärke.  Er  kann  zeitweise  nachlassen,  um  dann  mit  erneuter  Heftigkeit 
wieder  aufzutreten.  Neben  dem  Kopfschmerz  besteht  oft  ein  ausge- 
sprochenes Gefühl  von  Schwindel  und  Eingenommensein  des  Kopfes. 

An  den  Kopfschmerz  schließen  sich  die  starken  Nacken-  und  Rüchen- 
schmerxen  an,  die  von  der  spinalen  Meningitis  abhängen.  Fast  regelmäßig 
findet  sich  eine  beträchtliche  Drtickempfindlichlceit  der  ganxcn  Wirbelsäule, 
Letztere  ist  durch  die  Kontraktur  der  Wirbelstrecker  steif  und  gerade, 
zuweilen  sogar  deutlich  opisthotonisch 
gekrümmt.  DerKopf  ist  meist  infolge 
der  reflektorischen  Anspannung  der 
Nackenmuskeln  mehr  oder  weniger 
stark  nach  hinten  gezogen,  was  der 
Krankheit  den  deutschen  Namen  der 
>  Genickstarre  €  verschafft  hat  (vgl. 
Abb.  23).  Versucht  man  den  Kopf  pas- 
siv nach  vorn  zu  bewegen,  so  treten 
sofort  heftige  Schmerzen  auf. 

In  den  meisten  schweren  Fällen 
finden  sich  Störungen  des  Beivußtseins, 
von  einer  leichten  Benommenheit  an 
bis  zu  den  heftigsten  Delirien  einer- 
seits, oder  tiefem  Koma  andererseits. 
Einzelne  Fälle  beginnen  mit  starker 
maniakalischer  Erregung.  Auch  diese 
Erscheinungen  zeigen  oft  einen  viel- 
fachen Wechsel  in  ihrer  Stärke.  All- 
gemeine Konvulsionen  kommen  nur  in 
sehr  schweren  Fällen  und  besonders 
bei  eintretendem  ungünstigen  Aus- 
gange vor. 

Das  Erbrechen^  welches  oft  in  der 
ersten  Zeit  der  Krankheit,  zuweilen 
auch  später  eintritt,  ist  ebenfalls  als 
zerebrales  Symptom  aufzufassen. 

2.  Sehr  mannigfaltig  und  wechselnd 
sind  die  Symptome  von  Seiten  der  ein- 
zelnen Oehimnei^'en.  Am  häufigsten 
sieht  man  Störungen  im  Bereich  der 
motorischen  Augennerven:  unkoordi- 
nierte  Stellung  der  Bulbi,  Nystagmus  oder  langsame,  unfreiwillige  Bewe- 
gungen der  Augäpfel,  Ptosis  eines  oder  beider  Augenlider,  träge  Keaktion, 
Ungleichheit,  auffallende  Enge  oder  Weite  der  Pupillen.  Im  Faxialisgtbiet 
fällt  häufig  die  Kontraktur  der  Gesichtsmuskeln  auf,  wodurch  das  Gesicht 
einen  eigentümlichen,  schmerzhaft  verzogenen  Ausdruck  erhält.  Krampfhafte 
Reizzustände  in  den  Kaumuskeln  bewirken  Zühiieknirschea.  Dauernder 
Trismus  kommt  auch  vor  und  ist  meist  ein  Zeichen  von  Ubier  Vorbedeutung. 

Sehr  häufig  sind  Störungen  im  Gebiete  der  Sinnesnerven.  Die  Schwer- 
hörgikeit  hat  zuweilen  ihren  Grund  in  der  Benommenheit  des  Sensoriums, 
oft  ist  sie  aber  durch  eine  Beteiligung  des  N.  acusticus  an  dem  entzUnd- 


Fig.  23. 

Schwere  Cerebrospinalmeningitis.    Nackenstarre. 
Allgemeine  Abmagerung. 


liehen   Prozesse   bedingt. 


Die   eitrige  Entzündung   kann   sich   bis   aufs 
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Labyrinth  oder  selbst  bis  in  die  Paukenhöhle  hinein  fortsetzen.  Ohren- 
sausen kommt  ebenfalls  häufig  vor.  Sehstöm^igen  werden  weit  seltener 
bemerkt.  Ophthalmoskopisch  sind  aber  Veränderungen  am  Sehnerven 
(Neuritis  optica)  häufig  nachweisbar.  Auch  schwere,  metastatische  Ophthal- 
mie und  Iridochorioiditis  ist  beobachtet  worden,  wahrscheinlich  entstanden 
durch  Fortpflanzung  der  eitrigen  Entzündung  längs  der  Optikusscheide  oder 
durch  hämatogene  Infektion.  Die  zuweilen  vorkommende  Konjunktivitis 
dagegen  entsteht  wahrscheinlich  durch  äußere  Schädlichkeit  infolge  des 
mangelhaften  Lidschlusses,  der  herabgesetzten  Sensibilität  der  betreffenden 
Teile  u.  dgl.  Von  anderen  Sinnesstörungen  möge  noch  die  von  uns  einige 
Male  gefundene  Abnahme  des  Oeruchsinnes  erwähnt  werden. 

Von  den  Störungen  im  Gebiete  der  Spinalnerven  hat  vor  allem  die 
besonders  in  den  Beinen  oft  sehr  ausgesprochene  Hauthyperästhesie  dia- 
gnostische Bedeutung.  Die  Hyperästhesie  kann  so  heftig  sein,  daß  die 
Kranken  schon  gegen  leichten  Druck  der  Haut  oder  gegen  geringe  Nadel- 
stiche äußerst  empfindlich  sind.  Kleine  Zuckungen  in  den  Extremitäten 
kommen  zuweilen  vor,  haben  aber  keine  besondere  Bedeutung.  Manchmal 
beobachtet  man  Stan^e  und  Steifigkeit  de?'  Muskeln,  Richtet  man  passiv 
den  Rumpf  der  Kranken  im  Bett  auf,  so  bleiben  die  Beine  meist  nicht 
gestreckt,  sondern  werden  unwillktlrlich  gebeugt  (KERNiosches  Symptom). 
In  dem  Verhalten  der  Reflexe  zeigt  sich,  wie  dies  zu  erwarten  ist,  keine 
Regelmäßigkeit.  Die  Hautreflexe  sind  meist  recht  lebhaft,  zuweilen  auch 
die  Sehnenreflexe.  In  einigen  Fällen  aber  fanden  wir  letztere  auffallend 
schwach  oder  selbst  ganz  fehlend,  was  wahrscheinlich  auf  einer  Beein- 
trächtigung der  hinteren  Wurzelfasern  beruht. 

Die  genannten  nervösen  Symptome  beruhen  sämtlich  teils  auf  der 
Schädigung  der  Nervenwurzeln  durch  das  eitrige  meningitische  Exsudat, 
teils  auch  auf  der  Fortpflanzung  der  Entzündung  in  die  Zentralorgane 
selbst  hinein.  Durch  letzteren  Umstand  erklären  sich  auch  die  zuweilen 
beobachteten  zerebralen  Herdsymptome:  Hemiplegien^  Paraplegien,  um- 
schriebene Konvulsionen^  Aphasie  u.  dgl. 

3.  Außer  den  bisher  besprochenen  nervösen  Erscheinungen  zeigen  sich 
nicht  selten  auch  Symptome  von  seilen  anderer  Organe.  Von  großer 
diagnostischer  Wichtigkeit  ist  vor  allem  der  bald  nach  dem  Beginn  der 
Erkrankung  häufig  auftretende  Hopes  labialis  s.  facialis.  Derselbe  wird 
in  mehr  als  der  Hälfte  der  Fälle  beobachtet  und  entwickelt  sich  ebenso- 
wohl bei  schweren,  wie  auch  bei  leichten  Fällen.  Andere  Ausschläge, 
wie  Roseola,  Urticaria,  Petechien  u.  a.,  kommen  vereinzelt  auch  vor. 
Zuweilen  läßt  ihr  symmetrisches  Auftreten  an  beiden  Körperhälften  an 
einen  nervösen  Ursprung  denken. 

Stärkere  Symptome  von  Seiten  der  Verdauungsorgane^  außer  dem  schon 
erwähnten  Erbrechen^  sind  selten.  Appetitlosigkeit  und  Stuhlverhaltung 
sind  zwar,  wie  bei  vielen  schwereren  Krankheiten,  in  der  Regel  vor- 
handen. Seltener  besteht  geringer  Durchfall.  Wir  sahen  einige  Male 
leichte  dysenterische  Zustände.  In  einzelnen  Fällen  ist  ein  geringer 
Ikterus  beobachtet  worden.  Die  Milx  ist  oft  etwas  vergrößert,  doch 
kommen  stärkere  Milzschwellungen  fast  nie  vor. 

Multiple  GelenkschiveUungen  sind  namentlich  in  einzelnen  Epidemien 
ziemlich  oft  beobachtet  worden.  Sie  treten  zuweilen  schon  frühzeitig,  in 
anderen  Fällen  erst  während  des  späteren  Krankheitsverlaufes  auf  Eine 
ernstere  Bedeutung  kommt  ihnen  in  der  Regel  nicht  zu. 

Der  Harnapparat  ist  selten  beteiligt.  Zuweilen  enthält  der  Harn  etwas 
Eiweiß  und  einige  Zylinder.     Interessant  ist  die  besonders  in  späteren 
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Stadien  vorkommende  Polyurie^  die  wahrscheinlich  nervösen  Ursprungs 
ist  Auch  ein  geringer  Zuckergehalt  des  Harns  ist  in  einzelnen  Fällen 
gefunden  worden.  Als  sdcuiidäre  Erkrankung  entwickelt  sich,  besonders 
bei  Schwerkranken,  die  katheterisiert  worden  sind,  nicht  selten  Cystitis. 

Ebenfalls  sekundärer  Natur  sind  die  in  schweren  Fällen  sehr  häufigen 
Erscheinungen  von  Seiten  der  Lungen  und  der  Bronchien,  Es  ist  erklärlich, 
wie  leicht  sich  durch  Aspiration  und  Verschluckung  bei  den  benommenen 
Kranken  Bronchitiden  und  lobuläre  Pneumonien  entwickeln  können. 

Anatomische  Störungen  in  den  Zirhdatimisorganeii  sind  selten.  Nur 
einige  Male  hat  man  akute  Endokarditis  beobachtet.  Die  Pulsfrequenz 
ist  meist  mäßig  beschleunigt,  selten  verlangsamt.  Sehr  häufig  findet  ein 
auffallender  Wechsel  in  der  Pulsfrequenz  statt,  welcher  jedenfalls  von 
wechselnden  InnervationseinflUssen  herrührt.  Auch  kleine  Unregelmäßig- 
keiten des  Pulses  kommen  vor.  — ;  Im  Blute  findet  sich  eine  ziemlich 
starke  Leukozytose, 

4.  Das  Fieber  zeigt  bei  der  epidemischen  Meningitis  keinen  einheit- 
lichen Typus  und  steht  namentlich  in  keinem  Verhältnisse  zu  der  Schwere 
der  übrigen  Krankheitserscheinungen.  Die  schwersten  Fälle  können  ganz 
ohne  oder  mit  nur  geringem  Fieber  verlaufen.  Die  Mehrzahl  der  Fälle 
verläuft  mit  einem  unregelmäßigen  remittierenden  Fieber,  welches  selten 
40®  übersteigt  Zuweilen  zeigt  das  Fieber  einen  ausgesprochenen  inter- 
mittierenden Typus,  In  solchen  Fällen  kommt  auch  besonders  der  schon 
mehrfach  erwähnte  Wechsel  in  der  Heftigkeit  der  übrigen  meningitischen 
Erscheinungen  zur  Beobachtung,  ohne  daß  aber  hierbei  immer  die  Fieber- 
schwankungen mit  den  Schwankungen  der  übrigen  Symptome  parallel 
gehen.  In  den  leichten  Fällen  ist  auch  das  Fieber  meist  niedrig  und  von 
kurzer  Dauer.  Die  Abo7'tivfäUe  können  anfangs  hohe  Temperaturen  dar- 
bieten, welche  aber  rasch  abfallen.  Bei  tödlichem  Ausgange  steigt  zu- 
weilen die  Temperatur  vor  dem  Tode  bis  zu  hyperpyretischen  Graden 
(42 — 43 ®)  an.  In  den  schwereren  Fällen,  welche  günstig  enden,  läßt  das 
Fieber  in  Form  einer  unregelmäßigen  Lysis  nach.  Die  sonstigen  meningi- 
tischen Erscheinungen  dauern  zuweilen  erheblich  länger  an  als  das  Fieber. 

Auffallend  ist  in  vielen  Fällen  der  ungemein  rasche  und  starke  Verfall 
der  allgemeinen  Ernährung,  Die  Kranken,  besonders  die  Kinder,  magern 
bis  zum  Skelett  ab  (Fig.  23).  Fieber  und  mangelhafte  Nahrungsaufnahme 
spielen  hierbei  wohl  die  Hauptrolle;  doch  kann  man  die  gleichzeitige 
Wirkung  nervös-trophischer  Einflüsse  nicht  ganz  in  Abrede  stellen. 

Eine  erschöpfende  Darstellung  aller  Formen,  Erscheinungsweisen  und 
Verlaufsarten  der  Krankheit  zu  geben,  ist  unmöglich.  Die  Hauptformen 
der  Krankheit  sind  oben  erwähnt,  doch  stellen  sie  alle  nur  Typen  dar, 
welche  in  der  Wirklichkeit  ohne  scharfe  Grenze  ineinander  übergehen. 
Charakteristisch  ftir  die  epidemische  Meningitis  ist  gerade  der  schwankende, 
wechselnde  Verlauf  der  meisten  länger  andauernden  Fälle.  Selbst  voll- 
ständige, längere  Zeit  anhaltende  Intermissionen  aller  Erscheinungen 
kommen  vor,  so  daß  man  bei  erneuter  Verschlimmerung  von  einem  Rück- 
fall sprechen  kann. 

Nachkrankheiten  bleiben  nach  Ablauf  schwerer  Fälle  nicht  selten 
zurück.  Am  häufigsten  sind  andauernde  Oehörstörungen  infolge  der  oben 
erwähnten  Labyrinth-  und  Mittelohrerkrankungen.  Bei  kleinen  Kindern 
kann  Taubstummheit  die  Folge  des  Gehörverlustes  sein.  Auch  Sehstörungen 
können  als  Eesiduen  einer  abgelaufenen  Meningitis  zurückbleiben,  bedingt 
durch  Netzhauterkrankungen,  Optikusatrophie  oder  durch  Hornhaut- 
trübungen u.  dgl.    Nicht   gar   selten  hinterläßt  die  Meningitis   schwere 
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Nervenstörungen,  Oft  beruhen  dieselben  auf  einem  nachbleibenden  chro- 
nischen Hydroxephalus.  Kopfschmerzen,  Anfälle  von  Bewußtlosigkeit  oder 
sogar  Konvulsionen,  psychische  Schwäche,  Schwäche  und  ataktische  Un- 
sicherheit der  Extremitäten  u.  dgl.  sind  die  Erscheinungen  desselben. 
Oder  es  bleiben  lokalisierte,  auf  umschriebenen  stärkeren  Schädigungen 
der  Gehjrn-  oder  Rtickenmarksubstanz  beruhende  Störungen  nach,  hemi- 
plegische,  paraplegische  Lähmungen,  Aphasie  u.  dgl.  Manche  dieser 
Störungen  können  sich  langsam  wieder  zurttckbilden,  andere  aber  sind 
einer  Heilung  nicht  mehr  fähig. 

Die  Diagnose  der  Zerebrospinalmeningitis  ist  in  ausgebildeten  Fällen 
nicht  schwer,  besonders  wenn  schon  durch  das  Herrschen  einer  Epidemie 
die  Aufmerksamkeit  auf  die  Krankheit  gerichtet  ist.  Schwieriger  ist  die 
Diagnose  bei  sporadischen  Fällen,  namentlich  dann,  wenn  die  Patienten 
bereits  in  schwerem  Zustande  ohne  anamnestische  Angaben  zur  Beob- 
achtung kommen.  Für  die  Diagnose  besonders  wichtig  sind  der  akute 
Anfang  der  Erkrankung,  der  rasche  Eintritt  der  schwanen  Oehimsymptome, 
die  charakteristischen  Kopf-  und  Rückenschmerxen^  die  Nackensteifigkeit 
und  der  Herpes  labialis. 

Sind  deutliche  meoingitische  Symptome  vorhanden,  so  ist  die  Ent- 
scheidung zu  treffen,  ob  es  sich  um  eine  primäre,  epidemische,  oder  um 
eine  fortgesetzte,  sekundäre  Meningitis  handelt.  In  letzterer  Beziehung 
sind  namentlich  die  Ohren  der  Patienten  genau  zu  untersuchen,  da  be- 
kanntlich eine  eitrige  Meningitis  im  Anschluß  an  chronische  Erkrankungen 
des  Mittelohres  entstehen  kann.  Sehr  schwer  kann  auch  die  Unterschei- 
dung von  einer  tuberkulösen  Meningitis  (s.  d.)  sein.  Hier  sind  namentlich 
die  sonstigen,  für  eine  etwaige  Tuberkulose  sprechenden  Verhältnisse  zu 
berücksichtigen:  der  Gesamthabitus  der  Kranken,  Heredität,  früher  durch- 
gemachte Pleuritis,  nachweisliche  Veränderungen  in  den  Lungen,  tuber- 
kulöse Knochen-  oder  Gelenkerkrankungen  u.  dgl.  Ein  bestehender  Herpes 
spricht  stets  für  epidemische  Meningitis,  da  er  nur  selten  bei  den  übrigen 
Formen  der  Meningitis  vorkommt.  Schwierig  ist  zuweilen  die  Unter- 
scheidung der  Meningitis  von  schweren  Fällen  anderer  akuter  Infektions- 
krankheiten, z.  B.  von  schwerem  Typhus^  septischen  Erkrankungen  u.  dgl. 
Hier  kann  nur  die  sorgfältige  Erwägung  aller  Verhältnisse  zu  einer  rich- 
tigen Diagnose  führen. 

Einen  wichtigen  Fortschritt  in  der  Diagnose  der  Meningitis  bedeutet 
die  in  neuerer  Zeit  von  Quincke  eingeführte  und  seitdem  vielfach  ange- 
wandte Lumbalpunktion.  Wie  Quincke  zuerst  gezeigt  hat,  kann  man 
meist  ohne  Schwierigkeit  bei  Seitenlage  der  Patienten  zwischen  dem 
dritten  und  vierten  Lendenwirbel  (in  der  Mittellinie  oder  etwas  seitwärts 
davon)  mit  einer  etwa  8  cm  langen  Punktionsnadel  in  den  Subarachnoideal- 
raum  der  Cauda  equina  gelangen  und  auf  diese  Weise  geringere  oder 
größere  Mengen  des  etwa  vorhandenen  meningitischen  Exsudates  erhalten. 
Bei  der  epidemischen  Meningitis  ist  die  gewonnene  Spinalflüssigkeit  meist 
(freilich  nicht  immer)  deutlich  getrübt  und  bildet  einen  mehr  oder  weniger 
starken  Bodensatz  von  Eiterkörperchen,  die  sich  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  als  polynukleäre  Leukozyten  herausstellen.  Lymphozyten, 
wie  bei  der  tuberkulösen  Meningitis,  sind  in  der  Regel  nicht  vorhanden. 
Die  entscheidende  Bedeutung  der  bakteriologischen  Untersuchung  der 
Lumbaiflüssigkeit  ist  schon  oben  hervorgehoben  worden. 

Die  Prognose  der  epidemischen  Meningitis  richtet  sich  hauptsächlich 
nach  der  Schwere  der  Gehiraerscheinungen.  Doch  auch  in  anscheinend 
leichten  Fällen,  ja  sogar  noch  in  der  ersten  Zeit  anscheinender  Genesung 
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sei  man  mit  seinem  Urteile  vorsichtig,  da  schlimme  Wendungen  der 
Krankheit  zaweilen  noch  spät  eintreten.  Im  allgemeinen  beträgt  die 
Sterblichkeit  an  der  Krankheit  etwa  30 — 40jj^  der  Erkrankungen,  wobei 
freilich  viele  ganz  leichte  Fälle  nicht  mitgerechnet  sein  mögen.  Bei  der 
letzten  überaus  bösartigen  Epidemie  in  Oberschlesien  stieg  die  Sterblich- 
keit sogar  bis  auf  60—70^ ! 

Die  Therapie  ist  eine  rein  symptomatische ,  da  wir  eine  spezifische 
Behandlung  der  Meningitis  noch  nicht  kennen.  Von  Vorteil  ist  die  örtUche 
Anwendung  der  Kälte,  Eisblasen  auf  den  Kopf,  am  Nacken  und,  wenn 
möglich,  auch  längs  der  Wirbelsäule  mit  Hilfe  langgestreckter  Gnmmi- 
bentel  werden  von  den  meisten  Kranken  gut  vertragen  und  sind  ent- 
schieden von  lindernder  Wirkung.  Auch  der  günstige  Einfluß  örtlicher 
Blutentxiehungen  (Blutegel  hinter  den  Ohren,  Schröpf  köpfe  am  Nacken 
und  längs  der  Wirbelsäule]  läßt  sich  nicht  leugnen,  so  schwer  erklärlich 
er  sein  mag.  Einreibungen  von  grauer  Quecksilbersalbe^  sowohl  örtlich, 
als  auch  nach  der  Art  der  gewöhnlichen  Schmierkur,  werden  oft  angewandt. 
Ihr  Nutzen  ist  zweifelhaft.  Sehr  empfehlenswert  ist  aber  die  Anwendung 
der  Narkotika,  besonders  subkutaner  Morphiuminjektionen.  Dieselben 
lindem  die  Schmerzen  und  verschaffen  oft  den  unruhigen  und  delirieren- 
den Kranken  Ruhe  und  Schlaf.  Auch  Chloralj  Bromkalium,  Antipyrin, 
saUzylsaures  Natrium  u.  dgl.  können  gelegentlich  angewandt  werden. 
Jodhalium  (in  Dosen  zu  IV2 — ^  Gramm  täglich)  verordnet  man  namentlich 
in  den  lenteszierend  verlaufenden  Fällen.  Besonders  empfohlen  ist  Na- 
trium jodicum  (1 — 1,5  g  täglich  in  Lösung).  Die  Entleerung  eines  Teiles 
des  meningitischen  Exsudats  durch  die  Lumbalpunktion  (s.  0.)  hat  zu- 
weilen eine  vorübergehende  Besserung  der  Symptome  zur  Folge.  Manche 
Ärzte  empfehlen  dringend  die  alle  4 — 5  Tage  zu  wiederholende  Anwendung 
der  Lumbalpunktion.  Ich  selbst  kann  den  günstigen  symptomatischen 
Einfluß  der  Lumbalpunktion  in  einzelnen  (freilich  durchaus  nicht  in  allen) 
Fällen  bestätigen,  muß  aber  doch  nach  den  Erfahrungen  in  der  letzten 
großen  Epidemie  vor  übertriebenen  Erwartungen  warnen. 

Gegen  das  Fieber  bedarf  es  fast  nie  besonderer  Mittel.  Chinin  ist 
bei  intermittierendem  Fieber  ohne  wesentliche  Wirkung.  Antipyrin  wird 
besser  vertragen  und  ist  zuweilen,  ebenso  wie  die  übrigen  verwandten 
Nervina,  auf  die  Nervenerscheinungen  von  linderndem  Einfluß.  Kühle 
Bäder  sind  nicht  empfehlenswert,  während  heiße  Bäder  (oder  heiße  Ein- 
wicklungen)  zuweilen  von  deutlicher  guter  Wirkung  zu  sein  scheinen. 
In  der  späteren  Zeit  der  Krankheit  sind  warme  Bäder  oft  von  Nutzen. 
Die  etwaigen  örtlichen  Komplikationen  (Augen-,  Ohrenerkrankungen  u.  a.) 
sind  besonders  zu  behandeln.  Gegen  die  zuweilen  vorkommenden  OeUnk- 
Schwellungen  schienen  uns  die  Salizylpräparate  (Aspirin  n.  a.)  von  einigem 
Nutzen  zu  sein.  —  In  chronisch-lenteszierenden  Fällen  haben  wir  mit 
einigem  Erfolg  oft  methodische  Schivitxkuren  angewandt. 


Siebenzehntes  Kapitel. 
Septische  nnd  pyämische  Erkrankungen. 

{Sepsis,  ^kryptogenetische*  Septikopyämie.) 

Ätiologie.  Während  die  an  größere  Verletzungen  oder  chirurgische 
Angriffe  sich  anschließenden  septischen  und  pyämischen  Prozesse  in  das 
Gebiet  der  Chirurgie  gehören,  kommen  auch  bei  scheinbar  vorher  ganz 
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gesunden  Personen  analoge  Erkrankungen  vor,  die  unter  dem  Bilde  einer 
leichteren  oder  auch  oft  schweren  und  tödlichen,  akuten  Infektion  ver- 
laufen. Es  kann  kaum  einem  Zweifel  unterliegen,  daB  in  fast  allen  diesen 
Fällen  irgendeine  kleine  Kontinuitätstrennung  der  äußeren  Haut  oder 
einer  Schleimhaut  die  Eingangspforte  für  den  Infektionsstoff  abgibt.  Da 
Aber  der  Vorgang  der  Infektion  ganz  unbemerkt  vor  sich  geht,  so  tritt 
die  Allgemeinerkrankung  des  Körpers  in  vielen  Fällen  als  ein  scheinbar 
völlig  primärer  Kraukheitsprozeß  auf,  dessen  richtige  Deutung  dem  Arzte 
oft  nicht  geringe  Schwierigkeiten  bereitet.  Selbst  wenn  die  septische 
Infektion  richtig  erkannt  wird,  ist  es  zuweilen  unmöglich,  den  Ursprungort 
derselben  festzustellen,  und  solche  Fälle  waren  es,  für  welche  Leube  den 
Namen  der  >kryptoge7i€tisctien€  Septikopyämie  eingeführt  hat.  Dabei  ist 
aber  hervorzuheben,  daß  eine  sorgfältige  Anamnese  und  Untersuchung 
doch  wenigstens  in  den  meisten  Fällen  den  Ursprung  der  Infektion  nach- 
weisen kann.  Manchmal  gibt  erst  die  Autopsie  eine  völlige  Aufklärung 
über  das  Zustandekommen  der  Infektion.  Nicht  selten  schließt  sich  die 
septische  Allgemeininfektion  an  eine  schon  vorher  bestehende  andersartige 
Erkrankung  (z.  B.  an  Scharlach,  Diphtherie),  oder  an  eine  zwar  auch  schon 
durch  Eiterkokken  bedingte,  aber  doch  zunächst  lokalisierte  Erkrankung 
(Erysipel,  Furunkel)  an.  In  solchen  Fällen  spricht  man  von  einer  sekun- 
dären Sepsis, 

Die  Krankheitserreger  der  pyämischen  und  septischen  Erkrankungen 
sind  in  der  Regel  dieselben  Eiterkokken^  welche  auch  fttr  zahlreiche  um- 
schriebene EotzUndungen  und  Eiterungen  die  Ursache  abgeben:  vor  allem 
der  Streptococcus  pyogenes  und  der  Staphylococcus pyogenes  aUms  und  aureus. 
Doch  können  auch  Pneumokokken ,  Bacterium  coli,  Gonokokken,  Meningo- 
kokken, Bacillus  pyocyaneus,  Proteus  u.  a.  zu  septischer  Allgemeininfektion 
führen.  Eine  klinische  Sonderung  der  septischen  Erkrankungen  je  nach  der 
besonderen  Art  der  Krankheitserreger  läßt  sich  nicht  streng  durchführen. 
Nur  im  allgemeinen  gilt  es,  daß  die  schweren  Fälle  septischer  Allgemein- 
infektion mit  schwerster  Allgemeinintoxikation,  Blutungen,  Bakterienherden 
u.  dgl,  aber  ohne  eigentliche  multiple  Eiterungen,  besonders  durch  Strepto- 
kokken hervorgerufen  werden,  während  die  Staphylokokken  die  ausge- 
sprochene Neigung  zur  Bildung  metastatischer  Eiterungen  haben.  Nach 
dem  älteren  Sprachgebrauch  bezeichnet  man  vorzugsweise  derartige  Fälle 
mit  multiplen  Eiterherden  als  Pyämie. 

Sehr  wichtig  für  ein  richtiges  Verständnis  aller  hierher  gehörigen  Zu- 
stände ist  die  Tatsache,  daß  in  verschiedenen  Fällen  verschiedene  Organe 
und  Körperstellen  der  Ilauptsitx.  für  die  Ansiedlung  der  Mikrokokken 
werden  können.  Dadurch  entstehen  schwere  örtliche  Erkranlcu)igen,  welche 
natürlich  je  nach  ihrer  besonderen  Örtlichkeit  dem  gesamten  Krankheits- 
bilde ein  ganz  verschiedenes  Gepräge  geben.  So  erklärt  es  sich,  daß 
man  früher  manche  dieser  Erkrankungen  für  besondere  Krankheitsarten 
gehalten  hat  (so  z.  B.  die  fast  stets  durch  den  Staphylococcus  pyogenes 
aureus  hervorgerufene  sogenannte  *  akute  Osteomyelitis^,  die  ^maligne 
Endokarditis €,  gewisse  T^nialigne  Erysipele^  u.  dgl.),  während  sie  in  Wirk- 
lichkeit nur  verschiedene  Lokalisationen  und  Formen  desselben  Infektions- 
vorganges darstellen.  Für  die  klinische  Betrachtung  haben  diese  Unter- 
schiede natürlich  noch  jetzt  eine  große  Bedeutung.  Doch  muß  die  ätio- 
logische Zusammengehörigkeit  aller  dieser  Fälle  deshalb  betont  werden, 
weil  man  nur  unter  richtiger  Würdigung  dieses  Gesichtspunktes  sich  ein 
volles  Verständnis  für  alle  Mannigfaltigkeiten  und  Kombinationen  der 
klinischen  Yerlaufsarten  bewahren  kann. 
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Ehe  wir  auf  die  anatomischen  Veränderangen  bei  den  septischen  Er- 
krankungen näher  eingehen,  wollen  wir  noch  diejenigen  Umstände  (Ver- 
anlassnngsursachen)  anführen,  welche  erfahrangsgemäß  am  häufigsten  das 
Zustandekommen  einer  septischen  Infektion  bedingen  resp.  erst  ermöglichen. 
1.  In  erster  Linie  stehen  die  puerperalen  Pi^oxesse,  Sowohl  nach  Ent- 
bindungen, als  auch  noch  häufiger  nach  einem  Abortus,  kann  die  Uterus- 
wunde die  Eingangspforte  für  das  septische  Gift  sein.  Dabei  braucht 
aber  durchaus  nicht  immer  an  dem  Uterus  selbst  und  an  seinen  Adnexis 
eine  gröbere  pathologische  Veränderung  sichtbar  zu  sein.  Oft  genug 
freilich  findet  man  diphtheritische  und  gangränöse  Prozesse  an  der  Pla- 
zentarstelle,  fortschreitende  Lymphangitis,  eitrige  Thrombose  der  Uterus- 
und  Beckenvenen  u.  dgl.  In  anderen  Fällen  ist  aber  der  Uterus  nur  die 
Eingangsstelle  für  das  septische  Gift  und  bleibt  selbst  normal.  2.  Eine 
häufige  Aufnahmestelle  für  das  septische  Gift  sind  kleine  äußere  Haut- 
Verletzungen^  kleine  Exkoriationen^  PanariÜen^  Furunkel  und  Faronychien 
u.  dgl.,  die  vielleicht  zur  Zeit  der  Entwicklung  der  schweren  Krankheits- 
erscheinungen schon  in  voller  Heilung  begriflfcn  sind.  Auch  der  Decubitus 
gehört  hierher.  3.  Häufig  geben  die  ScAfe/mAä««/e  die  Eingangspforte  für 
die  septische  Infektion  ab.  Im  Anschluß  an  Anginen  aller  Art  entwickeln 
sich  leider  gar  nicht  so  sehr  selten  septische  Erkrankungen.  In  anderen 
Fällen  geht  die  Infektion  von  der  Nase  aus,  nicht  selten  vom  Ohr  (Mittel- 
ohreiterungen). Im  Darme  sind  es  vor  allem  die  geschwUrigen  Prozesse 
des  Wurmfartsatxes  und  die  mannigfachen  Formen  der  GaUemteinerkran- 
hing,  die  zu  septischen  Infektionen  (gewöhnlich  durch  Kolibazillen)  führen 
können.  Vor  der  Urethralschleimhaut  entwickelt  sich  in  seltenen  Fällen 
die  Oonokokkensepsis.  Auch  von  den  Harnwegen  aus  nehmen  manche  Fälle 
von  Sepsis  ihren  Ausgangspunkt  (meist  Infektionen  mit  Kolibazillen  oder 
mit  Staphylokokken).  4.  Endlich  können  ältere,  früher  irgendwie  entstan- 
dene Eiterherde  in  den  Knochen,  Gelenken  und  anderen  Teilen  den  ein- 
zigen aufzufindenden  Ausgangspunkt  der  Pyämie  darstellen.  Wir  müssen 
hierbei  4ie  Annahme  machen,  daß  von  dem  ursprünglich  abgeschlossenen 
Eiterherd  irgendwie  eine  Verbindung  mit  Blut  oder  Lymphbahnen  eingetreten 
ist,  wodurch  mit  einem  Male  das  Eindringen  der  Mikrokokken  in  die  all- 
gemeine Zirkulation  und  damit  ihre  rasche  Vermehrung  ermöglicht  wurde. 
Pathologisch-anatomischer  Befand.  Der  hervorstechendste  Charakter 
des  anatomischen  Befundes  besteht  darin,  daß  es  sich  niemals  um  die 
ausschließliche  Erkrankung  eines  Organes  handelt,  sondern  daß  in  meh- 
reren, ja  zuweilen  fast  in  allen  Organen  zahlreiche  umschriebene  Er- 
krankungsherde gefunden  werden.  Dieselben  bestehen  teils  vorzugsweise 
in  multiplen  Abszessen,  teils  in  zahlreichen  umschriebenen  Hämorrhugieti\ 
oft  findet  man  Kombinationen  beider.  Die  Abszesse  finden  sich  vorzugs- 
weise in  den  Lungen,  den  Nieren,  der  Leber,  der  Milz,  in  den  Muskeln, 
im  Herzfleisch,  im  Gehirn,  in  der  Schilddrüse  usw.  Neben  denselben 
kommen  auch  ausgedehntere  eitrige  Entzündungen  vor,  vorzugsweise 
eitrige  Gelenkentzündungen,  eitrige  Muskel-  und  Hautphlegmonen,  ferner 
citrige  Pleuritis,  Meningitis,  Prozesse  im  Auge  (eitrige  Chorioiditis,  Pano- 
phthalmitis,  Vereiterung  des  Glaskörpers)  und  eitrige  Plebitiden.  Die 
Hämorrhagien  finden  sich  namentlich  in  der  äußeren  Haut,  in  den  serösen 
Häuten  (Perikardium,  Pleura),  in  der  Retina,  Konjunktiva,  im  Gehirn,  im 
Nierenbecken  u.  a.  Außer  diesen  multiplen  Abszessen  und  Hämorrhagien 
besteht  häufig  nocli  eine  scheinbar  im  Mittelpunkte  der  Erkrankung 
stehende  Aflfektion:  eine  akute  ulzeröse  Endokarditis  (vgl.  unten  das  be- 
treffe de  Kapitel),    welche   ihren    Sitz   am   häufigsten   an   der  Mitralis, 
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seltener  an  den  AcrtaklappeD,  sehr  selten  an  den  Klappen  des  rechten 
Herzens  hat.  Schließlich  trifft  man  in  der  Leiche  noch  eine  Anzahl  von 
Veränderuugen  an,  wie  sie  allen  schweren  allgemeinen  Infektionskrank- 
heiten zukommen,  nämlich  akuteii  Müxtumor,  »trttbe  Schwellang«  der 
Leber,  Nieren,  häutig  auch  echte  akute  Nephritis,  akute  infektiöse  Myo- 
karditis, dunkelrote  trockene  Muskulatur  u.  dgl. 

Was  nun  die  besondere  Entstehungsursache  aller  dieser  Erscheinungen 
betrifft,  so  darf  man  die  Abszesse,  die  eitrigen  Entzündungen,  den  Milz- 
tumor und  die  Endokarditis  wohl  sicher  auf  die  unmittelbare  Anwesen- 
heit der  Mikrokokken  selbst  zurückführen,  während  die  parenchymatösen 
Degcuerationen  der  einzelnen  Organe,  die  Blutungen  und  die  diffuse 
akute  Nephritis  als  toxische  Wirkungen  aufzufassen  sind.  Besonders 
lehrreiche  Einblicke  in  den  Krankheitsprozeß  gibt  uns  die  mikroskopische 
Untersuchuug  der  inneren  Organe,  weil  diese  das  Vorhandensein  zahl- 
reicher kleinster  Krankheitsherde  aufdeckt,  in  deren  Zentrum  noch  häufig 
ein  kleines,  mit  Mikrokokken  vollständig  ausgefülltes  Blutgefäß  (»Mikro- 
kokkenembolus«)  sichbar  ist.  Wie  Weigert  zuerst  gefunden  hat,  besteht 
die  ei*ste  Einwirkung  eines  kleinen  Mikrokokkenherdes  auf  seine  Nach- 
barschaft in  einer  umschriebenen  Zellnehvse  (Auftreten  kleiner  Herde 
vou  kernlosen  »koagulations-nekrotischen«  Zellen),  an  welche  sich  erst 
später  unter  Umständen  die  umschriebene  Eiterung  anschließt. 

Krankheitsbild  und  Symptome.  Wir  berücksichtigen  im  folgenden 
vorzugsweise  diejenigen  Fälle,  welche  für  die  innere  Medizin  von  Inter- 
esse sind,  d.  h.  bei  welchen  die  Sepsis  unter  dem  Bilde  einer  scheinbar 
primären,  akuteii  schweren  Krankheit  verläuft.  Viele  wesentliche  Züge 
dieses  Kranklieitsbildes  sind  dieselben,  wie  wir  sie  bei  den  Pyämien 
finden,  die  sich  an  größere  Verwundungen,  entzündliche  puerperale  Pro- 
zesse u.  dgl.  anschließen.  Aber  gerade  der  scheinbare  Mangel  aller 
ursächlichen  Umstände  gestaltet  diese  Form  der  Sepsis  in  manchen 
Fällen  zu  einer  dunklen  und  unklaren,  schwer  richtig  zu  deutenden  Er- 
krankung. Dazu  kommt,  daß  die  Kranken  häufig  erst  in  benommenem 
Zustande  der  ärztlichen  Beobachtung  zugänglich  werden,  wodurch  eben- 
falls die  Beurteilung  der  Fälle  wesentlich  erschwert  wird. 

Der  Anfang  der  Krankheit  ist  meist  ein  ziemlich  rascher.  Die  bis 
dahiu  oft  ganz  gesunden  Patienten  erkranken  mit  Fiebererscheinungen, 
Kopfschmerzen,  rheumatoiden  Schmerzen  in  den  Muskeln,  Gelenken,  im 
Kreuz,  zuweilen  auch  mit  schweren  Magen-  und  Darm  Symptomen,  Brechen 
und  Durchfall.  Nicht  selten  leitet  ein  richtiger  Schüttelfrost  die  Krank- 
heit ein.  Dabei  ist  gewöhnlieh  das  allgemeine  Krankheitsgefühl  so  stark, 
daß  die  meisten  Kranken  bald  bettlägerig  werden.  Jetzt  nehmen  die 
Krankheitserscheinungen  rasch  zu,  und  es  entwickelt  sich  ein  schwerer 
Allgemeinzustand,  welcher  einem  Typhus,  einer  Miliartuberkulose  oder 
bei  vorwiegender  Zunahme  der  Gehimerscheinungen  (Kopfschmerz,  Be- 
nommenheit, Delirien)  einer  Meningitis  ähnlich  sein  kann.  Bei  vorherr- 
schenden Gelenkcrkrankungcn  (s.  u.)  und  nachweislichen  Zeichen  einer 
Endokarditis  kann  die  Krankheit  anfangs  auch  für  einen  heftigen  akuten 
Gelenkrheumatismus  gehalten  werden. 

Von  den  cinxelncn  Sijmptomen  sind  zunächst  solche  zu  nennen,  wie 
sie  jeder  schweren  akuten  Infektionskrankheit  zukommen  und  nichts 
Charakteristisches  darbieten.  Hierher  gehören  die  Schwere  des  Allgemein- 
zustandes, die  Appetitlosigkeit,  die  Erscheinungen  von  selten  des  Sen- 
soriums,  die  Benommenheit  und  die  Delirien,  der  Kopfschmerz,  die  sub- 
jektiven Fiebererscheinungen,  die  Trockenheit  der  Zunge  und  endlich  die 
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häufig  nachweisbare  akute  MilxschweUung.  Neben  diesen  Symptomen 
kommen  aber  andere  vor,  welche  charakteristischer  sind  und  auf  welche 
sich  vorzugsweise  die  Diagnose,  falls  eine  solche  überhaupt  möglich  ist, 
stutzen  kann.     Diese  sind: 

1.  Der  Fieberverlauf.  Derselbe  hat  zwar  in  vielen  Fällen  [nichts 
Charakteristisches  und  kann  sogar,  indem  er,  wenigstens  eine  Zeitlang, 
dem  Fieberverlaufe  beim  Abdominaltyphus  ähnlich  ist,  zu  einer  falschen 
Diagnose  führen.  In  anderen  Fällen  (s.  Fig.  24)  zeigt  aber  die  Tem- 
peraturkurve ein  sehr  charakteristisches  Bild,  nämlich  ein  into-mittierejides 
Fieber  mit  hohen,  oft  unter  Frost  eintretenden  Steigerungen  (bis  41°  und 
darüber]  und  nachfolgenden  tiefen  Senkungen.  Die  Kurve  kann  dadurch 
einer  quotidianen  oder  auch  tertianen  Intermittens  ähnlich  werden.  Dieses 
echt  »pyämische«  Fieber,  wobei  die  Temperatursteigerungen  meist  mit 
starkem  Frost  verbunden  sind,  kommt  hauptsächlich  in  den  Fällen  vor, 
die  mit  midtipler  Absxessbildung  verbunden  sind.    Zuweilen  selzt  sich  der 
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Fig.  24. 

Fieberrerlanf  bei  py&mischer  Infektion.   Die  hohen  Temperatorsteigeningen  traten  stets  mit  Schüttelfrost  ein 

(Erlanger  medizinische  Klinik.) 

Fieberverlauf  auch  aus  solchen  hohen  Fieberparoxysmen  und  dazwischen 
liegenden  Perioden  von  einfach  remittierendem  Fieber  zusammen.  Im  all- 
gemeinen verlaufen  die  Streptokokkeninfektionen  mehr  mit  unregelmäßig 
remittierendem  oder  in  schweren  Fällen  auch  mit  annähernd  kontinuier- 
lichem Fieber.  Die  intermittierenden  Fieberanfälle  kommen  besonders  bei 
den  Infektionen  mit  Staphylokokken,  Kolibakterien  und  Gonokokken  vor. 
2.  Erscheinungen  auf  der  äußei^en  Haut  Dieselben  sind  sehr  häufig 
und  von  großer  diagnostischer  Wichtigkeit.  Vor  allem  sind  Hämorrhagien 
der  Haut  zu  nennen,  teils  kleine  punktföimige  Blutungen,  teils  als  aus- 
gedehntere Sugillate.  Von  sonstigen  Ausschlägen  kommt  ein  Scharlach- 
ähnliches  Ef^them  am  häufigsten  vor.  Es  ist,  wie  schon  früher  erwähnt, 
nicht  unwahrscheinlich,  daß  viele  Fälle,  welche  als  schwerer  Scharlach 
im  Wochenbette  beschrieben  worden  sind,  eine  septische  Erkrankung 
darstellen.  Ferner  beobachtet  man  zuweilen  Ausschläge,  die  dem  üt/- 
thema  exsudativum  midüfiyrme  oder  dem  Ei-yfhema  nodoswn  ähnlich  sind, 
und  endlich  in  einzelnen  Fällen  auch  Roseolen,  pustuWse  Ausschläge  und 
Herpes,    Besonders  charakteristisch  für  gewisse  Fälle  sind  endlich  aus- 
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gedehnte  erysipdähiüiclie  Hautentxündungeii  (an  den  Seitenflächen  des 
Thorax,  am  Rücken,  den  Oberschenkeln  n.  a.),  die  oft  in  phlegmonöse 
Eitei*uiigen  übergehen.  Aus  ihrem  Auftreten  kann  man  die  Diagnose  der 
septischen  Infektion  meist  ganz  sicher  stellen. 

3.  Ersclieinungen  am  Zirktäatioiisapparate.  Von  größter  Wichtigkeit 
wäre  es,  die  anatomischen  Veränderungen  am  Herzen  diagnostizieren  za 
können.  Doch  lassen  uns  die  klinischen  Symptome  hier  oft  im  Stiche. 
Eiidokardiale  Geräusdie  am  Hei'xen  fehlen  oft^  auch  dann,  wenn  die 
Sektion  reichliche  Auflagerungen  und  Ulzerationen  an  den  Klappen  er- 
gibt. Doch  schienen  uns  in  solchen  Fällen  die  Herztöne  einige  Male 
auffallend  dumpf  zu  sein.  Zuweilen  hört  man  deutliche  laute  oder  leisere 
blasende  Geräusche.  Doch  ist  es  oft  schwer  zu  entscheiden,  ob  diese 
Geräusche  funktionellmuskulären  Ursprungs  sind  oder  einer  Endokarditis 
ihre  Entstehung  verdanken.  Die  Herzdämpfung  ist  manchmal  ganz 
normal,  in  anderen  Fällen  etwas  verbreitert.  In  einzelnen  Fällen  ent- 
wickelt sich  eine  fibrinöse  oder  auch  eine  eitrige  Perikarditis.  —  Funk- 
tionelle Störungen  der  Herztätigkeit  sind  fast  immer  vorhanden.  Die  Herz- 
bewegung ist  meist  erregt  und  stark  bescfileunigt  (bis  auf  120 — 140  Schläge 
und  mehr),  in  vereinzelten  Fällen  freilich  auch  abnorm  verlangsamt. 
Unregelmäßigkeiten  und  Ungleichmäßigkeiten  des  Pulses  sind  oft  vor- 
handen. Die  Spannung  des  Pulses  ist  gewöhnlich  eine  geringe,  und 
schon  die  häufige  Blässe  und  leichte  Cyanose  der  Kranken  lassen  auf 
eine  verminderte  Energie  der  Herztätigkeit  schließen.  Alle  diese  Störungen 
der  Herztätigkeit  hängen  teils  mit  Toxinwirkungen,  teils  mit  einer  akuten 
(herdweise  auftretenden)  Myokarditis  zusammen.  —  Im  Blute  findet  man 
fast  ausnahmslos  eine  Abnahme  der  roten  Blutkörperchen,  die  in  schweren 
Fällen  zu  der  stärksten  Anämie  führen  kann,  und  eine  mehr  oder  minder 
starke  Leükox7jtose,  Von  größter  Bedeutung  ist  natürlich  der  Nachweis 
der  Mikrokokken  im  Blute  (s.  u.  Diagnose). 

4.  Die  Gehinierscheinungen  sind  größtenteils  denen  bei  sonstigen 
schweren  akuten  Infektionen  vollständig  entsprechend.  Sie 'können  be- 
stehen, ohne  daß  bei  der  Sektion  gröbere  Veränderungen  im  Gehirn 
gefunden  werden.  In  selteneren  Fällen  beruhen  sie  auf  eitriger  Meningitis, 
hämorrhagischer  Pachymeningitis,  auf  Hämorrhagien  oder  Abszessen  im 
Gehirn.  Durch  die  letztgenannten  Veränderungen  werden  zuweilen  auch 
örtliche  Gehirnsymptome  hervorgerufen,  wie  Hemiplegien  u.  dgl. 

5.  Verhältnismäßig  häufig  und  diagnostisch  sehr  wichtig  sind  JEr- 
krankungen  der  Gelenke ^  seröse  oder  insbesondere  eitrige  Entzündungen 
derselben,  zuweilen  auch  periartikuläre  Abszesse.  Treten  sie  frühzeitig 
auf,  so  können  sie,  wie  gesagt,  zu  der  irrigen  Annahme  eines  akuten 
Gelenkrheumatismus  führen.  Gleichzeitig  mit  den  GelenkaflFektionen  sind 
Eiterungen  am  Periost  und  im  Knocfienmark  nicht  selten.  Ganz  unbe- 
teiligt bleiben  die  Knochen  wohl  nur  in  seltenen  Fällen,  wie  schon  aus 
den  häufig  vorkommenden  Schmerxen  an  den  langen  Röhrenknocfien 
hervorgeht.  Kommt  es  zu  stärkeren  Knocheneiterungen,  so  spricht  man 
von  aktiter  Osteomyelitis  (besonders  an  den  unteren  Extremitäten),  die  fast 
immer  durch  den  Staphylococcus  aureus  bedingt  ist.  Früher  wurden  derartige 
Fälle  als  »Knochentyphus«  bezeichnet.  Auch  in  den  Muskeln  kommen 
nicht  selten  Abszesse  und  ausgedehntere  phlegmonöse  Eiterungen  vor 

6.  Erscheinungen  von  seilen  der  Nieren  sind  sehr  häufig.  Doch  können 
Abszesse  und  Blutungen  in  den  Nieren,  Blutungen  in  der  Schleimhaut 
des  Nierenbeckens  reichlich  vorhanden  sein,  ohne  daß  dieselben  die  Be- 
schaffenheit des  Harns   wesentlich   verändern.     In   den   meisten  Fällen 
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kommt  es  aber  neben  den  Infarkten  und  Abszessen  zu  einer  diflfusen 
akuten  septischen  Nephritis^  wobei  der  Harn  geringeren  oder  reichlichen 
Eiweißgehalt,  rote  und  weiße  Blutkörperchen,  Epithelien  und  Zylinder  zeigt 

7.  Die  Symptome  von  selten  der  Luiigen  sind  zum  Teil  sekundärer 
Natur.  Bronchitis,  lobuläre  Pneumonien  entwickeln  sich,  wie  bei  allen 
sonstigen  schweren  Allgemeinerkrankungen.  Die  embolüch-pneummiischen 
Herde  und  Lungenabsxesse  als  solche  machen  selten  deutliche  objektive 
physikalische  Symptome,  häufig  aber  eine  auffallende  Dyspnoe,  die  in 
keinem  Verhältnisse  zu  der  Geringfügigkeit  der  physikalischen  Symptome 
steht.  Durch  Infektion  der  Pleura  von  peripher  gelegenen  Lungenherden, 
vielleicht  aber  auch  zuweilen  vom  Blutstrom  aus,  entsteht  nicht  selten 
eitrige  Pleuritis  ^  deren  Nachweis  durch  eine  Probepunktion  für  die  all- 
gemeine Diagnose  von  Wichtigkeit  werden  kann.  Eine  fibrinöse  Pleuritis 
leichteren  Grades  ist  ein  häufiger  Sektionsbefund  und  kann  durch  den 
Nachweis  eines  leisen  pleuritischen  Reibens  oft  schon  zu  Lebzeiten  der 
Kranken  diagnostiziert  werden. 

8-  Was  die  Symptome  von  seiten  der  ÄbdomindUn^gane  anbetrifft,  so 
ist  die  akute  Milxgeschwulst  schon  erwähnt.  Die  Infarkte  und  Abszesse 
in  der  Milz  entziehen  sich  unserer  Diagnose  fast  ganz  und  können 
höchstens  bei  auffallender  Schmerzhaftigkeit  der  vergrößerten  Milz  ver- 
mutet werden.  —  Schwere  Darmerscheinungen,  profuse  ^septische  Diar- 
rhöen€  kommen  zuwdlen  vor,  ohne  daß  die  Sektion  besonders  auffallende 
Veränderungen  im  Darm  ergibt.  Zuweilen  hat  man  jedoch  auch  hämor- 
rhagische und  diphtheritische  Prozesse  im  Darm  beobachtet.  —  Zu  er- 
wähnen ist  die  ziemlich  häufig  vorkommende,  leicht  ikterische  Färbung 
der  Haut,  welche  zuweilen  von  einem  Duodenalkatarrh  abhängt,  häufiger 
aber  wohl  als  ein  durch  die  Blutzersetzung  bedingter  »hepato-hämatogener« 
Ikterus  aufzufassen  ist. 

9.  Erscheinungen  an  den  Äugen.  Während  die  wahrscheinlich  em- 
bolisch entstehenden  eitrigen  Entxündungen  im  Auge,  die  sich  zur  diffusen 
septischen  Panophthalmitis  entwickeln  können,  schon  länger  bekannt  sind, 
sind  namentlich  durch  Li  pten  auch  feinere  Störungen  im  Augenhintergrunde 
bekannt  geworden.  Diese  Veränderungen  sind  durch  den  Augenspiegel 
nachweislich  und  von  großem  diagnostischen  Werte.  Hierher  gehören 
vor  allem  Netxhautblutungen,  Dieselben  lassen  zuweilen  in  der  Mitte  einen 
weißen  -Ffeci  .erkennen,  welcher  der  zentralen  nekrotischen  Netzhautpartie 
entspricht.    Ähnliche  weiße  Flecke  kommen  auch  ohne  Blutungen  vor. 

Verlauf  und  Prognose.  Bei  schwerer  septischer  Allgemeininfektion 
erfolgt  zuweilen  schon  nach  wenigen  Tagen  der  Tod.  In  anderen  Fällen 
zieht  sich  die  Erkrankung  längere  Zeit  hin ;  die  Krankheitserscheinungen 
dauern  2 — 3  Wochen  und  noch  viel  länger.  Dabei  treten  zuweilen 
Besserungen  und  dann  wieder  neue  EUckfälle  auf  Schließlich  ist  der 
Ausgang  auch  hier  noch  oft  ein  tödlicher;  doch  kann  der  Körper  schließlich 
die  Infektion  auch  völlig  überwinden.  Daß  es  auch  leichte)'e,  heilbare 
Formen  septischer  Erkrankungen  gibt,  ist  bestimmt  anzunehmen.  Hierbei 
treten  zuweilen  mehr  die  Zeichen  der  AUgemeininfektion  (Fieber  mit 
allgemeiner  Intoxikation,  Herzschwäche,  Gelenkschmerzen,  Albuminurie, 
Exanthem)  auf,  in  anderen  Fällen  steht  eine  besondere  Lokalisation  der 
Krankheitserreger  oder  ihrer  Toxine  im  Vordergrunde  der  Symptome 
(akute  Endokarditis,  septische  Nephritis,  septische  Entzündungen  der 
serösen  Häute,  septische  Enteritis  u.  a.).  Wie  wir  später  sehen  werden, 
haben  die  sogenannten  hämorrhagischen  Erkrankungen,  ferner  auch  der 
akute  Gelenkrheumatismus,  die  akute  Endokarditis,  das  Erythema  exsu- 
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dativam  a.  a.  manche  nahe  Beziehungen  zu  den  leichteren  Formen  der 
septischen  Infektionen. 

Diagnose.  Daß  ein  aus  so  mannigfaltigen  und  vieldeutigen  Symptomen 
zusammengesetztes  Krankheitsbild  oft  große  diagnostische  Schwierigkeiten 
machen  muß,  liegt  auf  der  Hand.  Namentlich  in  der  früheren  vor- 
bakteriologischen  Zeit  war  die  Diagnose  der  Sepsis  oft  sehr  schwierig. 
Gegenwärtig  haben  die  Fortschritte  der  bakteriologischen  Blutuntersuchung 
(8.  S.  28j  unsere  Diagnostik  der  akuten  Infektionskrankheiten  ungemein 
vervollkommnet  und  insbesondere  ist  es  bei  den  septischen  Erkrankungen 
in  den  meisten  Fällen  auf  Grund  des  bakteriologischen  Blutbefundes 
möglich,  nicht  nur  die  Diagnose  als  solche,  sondern  auch  die  besondere 
Art  der  Krankheitserreger  (Streptokokken,  Staphylokokken,  Kolibakterien, 
Pneumokokken  usw.)  festzustellen.  Immerhin  kann  diese  Art  der  Dia- 
gnostik aus  äußeren  Gründen  noch  nicht  Allgemeingut  der  ärztlichen 
Praxis  werden  und  so  behält  die  rein  klinische,  freilich  oft  weit  un- 
sicherere Diagnostik  noch  immer  ihren  Wert.  Hier  seien  noch  einmal 
diejenigen  Krankheiten  genannt,  mit  denen  septische  Zustände  am 
häufigsten  verwechselt  werden.  Mit  Äbdominaltypkus  kann  die  Krank- 
heit bei  bestehendem  schweren  Allgemeinzustande,  bei  vorhandenen 
Durchfällen,  roseolaartigem  Exanthem,  Milzgescliwulst  große  Ähnlichkeit 
haben.  Die  Unterscheidung  wird,  abgesehen  von  den  stets  besonders  zu 
berücksichtigendeii  etwaigen  ursächlichen  Umständen  (äußere  Verletzungen 
u.  dgl.),  namentlich  durch  den  verhältnismäßig  rascheren  Beginn  der 
meisten  septischen  Erkrankungen,  femer  durch  das  Auftreten  von  Oe- 
lenkschwellungen,  Hautblutungen,  Nephritis,  phlegmonösen  Eiterungen, 
durch  etwaiges  intermittierendes  Fieber  und  durch  den  Nachweis  der 
septischen  NetxJiauterkrankung  möglich.  Ein  von  uns  mehrfach  erprobtes, 
sehr  wertvolles  Kennzeichen  gibt  die  Leukozytose  ab,  da  diese  beim 
Abdominaltyphus  fast  immer  fehlt.  Dagegen  spricht  der  positive  Ausfall 
der  WiDALSchen  Serumprobe  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  für  Abdo- 
minaltyphus. —  Einer  Meningitis  kann  die  Krankheit  um  so  mehr  ähn- 
lich sein,  als  meningeale  Prozesse,  wie  erwähnt,  als  Teilerscheinung  bei 
der  Sepsis  vorkommen  und  dann  das  ganze  Krankheitsbild  beherrschen. 
Außer  den  erwähnten  allgemein  charakteristischen  septischen  Symptomen 
würde  hier  namentlich  noch  der  Nachweis  der  starken  Milzgeschwulst 
und  einiger  etwaigen  Endokarditis  von  diagnostischer  Bedeutung  sein. 
Auch  das  Ergebnis  einer  Lumbalpunktion  kann  die  Diagnose  entscheiden. 
Recht  schwierig  ist  oft  die  Diflerentialdiagnose  zwischen  akuter  Sepsis 
und  akuter  Miliartuberkulose.  Hier  sind  außer  der  sorgfältigen  Abwägung 
aller  Einzelsymptome  vor  allem  die  ursächlichen  Umstände  zu  berück- 
sichtigen, welche  einerseits  das  Auftreten  einer  Sepsis,  andererseits  die 
Entwicklung  einer  akuten  Miliartuberkulose  (s.  d.)  zu  erklären  imstande 
sind.  Entscheidend  für  die  letztere  ist  der  sichere  Nachweis  miliarer 
Tuberkel  in  der  Chorioidea  vermittelst  des  Augenspiegels  oder  der  freilich 
keineswegs  immer  mögliche  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  im  Sputum. 
Auch  starke  Diazoreaktion  im  Harn  spricht  für  akute  Tuberkulose.  —  Im 
Anfange  einer  septischen  Erkrankung  können  die  auftretenden  Schüttel- 
fröste den  Verdacht  auf  ein  Intermittens  lenken.  Abgesehen  von  den 
meist  bald  auftretenden  weiteren  Krankheitserscheinungen,  läßt  gewöhn- 
lich schon  die  Erfolglosigkeit  des  Chinins  Zweifel  an  der  Diagnose  auf- 
kommen. —  Hat  sich  bei  einer  septischen  Erkrankung  eine  schwerere 
akute  Nephritis  entwickelt,  so  kann  das  ganze  Krankheitsbild  zuweilen 
fälschlich  für  eine  Urämie  gehalten  werden.    Bei  einer  längere  Zeit  hin- 
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durch  fortgesetzten  Beobachtung  wird  indessen  die  Unterscheidung  leicht 
möglich  werden. 

Im  allgemeinen  kann  die  Diagnose  der  akuten  Sepsis  und  Septiko- 
pyämie  selten  gleich  in  den  ersten  Krankheitstagen,  wohl  aber  bei  ge- 
höriger Aufmerksamkeit  während  der  weiteren  Beobachtung  meist  ziemlich 
sichergestellt  werden.  Die  Hauptsache  ist  die  Berücksichtigung  etwaiger 
ätiologischer  Umstände  (vorhergegangene  umschriebene  Eiterungen,  An- 
ginen u.  dgl),  die  Beachtung  des  gesamten  Krankheitsbildes  und  der  für 
die  septische  Infektion  besonders  charakteristischen  Einzelerscheinungen 
(Fieberfröste,  Haut-  und  Netzhautblutungen,  Nephritis,  Gelenkschwellungen, 
Milztumor,  blaß-ikterische  Hautfärbung,  starke  Leukozytose  usw.).  — 
Besteht  längere  Zeit  hohes  intermittierendes,  mit  Schüttelfrösten  ver- 
bundenes Fieber  ohne  alle  nachweisbare  Lokalerkrankung,  so  muß  man 
an  einen  im  Körper  verborgenen  Eiterherd  denken.  Oft  erst  ziemlich 
spät  kann  derselbe  erkannt  werden  (tief  gelegene  Bauchabszesse,  perine- 
phritische  Abszesse,  subphrenische  Abszesse  u.  dgl). 

Die  Therapie  kann  nur  eine  rein  symptomatische  sein.  Man  versucht 
zwar  immer  wieder,  durch  größere  Gaben  von  Chinin,  Antlpyrin  u.  a.  die 
auftretenden  Fieberanfälle  zu  coupieren,  aber  stets  ohne  nachhaltigen 
Erfolg.  Bei  stärkeren  Gelenkschwellungen  kann  man  einen  Versuch  mit 
Salizylpräparaten  machen.  Im  übrigen  kommen  vorzugsweise  Reizmittel 
für  das  Herz  (Alkohol,  Kampfer,  KoflFein)  und  nötigenfalls  auch  Narkotika 
zur  Anwendung.  Auf  die  Erhaltung  der  Körperkräfte  durch  sorgfältige 
Ernährung  ist  großes  Gewicht  zu  legen. 

Die  Versuche  einer  spexißsehen  Behandlung  der  septischen  Prozesse 
haben  bisher,  so  aussichtsreich  sie  auch  in  der  Zukunft  sein  mögen,  keine 
sicheren  Erfolge  erzielt.  Andere  Ärzte  und  wir  selbst  haben  bisher  mit 
der  verschiedenen  Antistreptokokkensera  keine  unzweideutigen  Erfolge 
erzielt,  ebensowenig  mit  den  empfohlenen  chemischen  Präparaten  (Argen- 
tum  colloidale  unter  dem  Namen  KoUargol  u.  a.).  Immerhin  wird  man 
in  der  Praxis  oft  zu  diesen  Mitteln  greifen. 

Umschriebene  Eiterungen^  die  sich  etwa  ausbilden,  erfordern  selbst- 
verständlich die  entsprechende  chirurgische  Behandlung  (Empyeme,  Phleg- 
monen, tiefliegende  Abszesse  u.  a.). 

Achtzehntes  Kapitel. 
Lyssa. 

( Wutkrankheit.    Rabies.     Hydrophobie.) 

Ätiologie.  Lyssa  der  Hunde.  Bei  den  Hunden  und  in  selteneren 
Fällen  auch  bei  einigen  anderen  Tieren  (Wolf,  Fuchs,  Katze  u.  a.)  kommt 
eine  eigentttmliche  Infektionskrankheit  vor,  welche  durch  den  Biß  auf 
den  Menschen  übertragen  werden  kann  und  hier  die  schwersten  Symptome 
von  Seiten  des  zentralen  Nervensystems  hervorruft. 

Man  unterscheidet  bei  den  Hunden  die  rasende  Wut  (Tollwut)  und 
die  stille  Wut  Die  erstere  beginnt  nach  Bollingers  Schilderung  mit 
ein-  bis  dreitägigen  Prodromalerscheinungen  (Stadium  melancholicum). 
Die  Tiere  sind  traurig,  schreckhaft  und  verschmähen  jedes  Futter.  Dann 
folgt  das  IrritationS'  oder  maniakalische  Stadium^  in  welchem  Anfälle 
von  Beißsucht  auftreten,  die  Tiere  eine  auffallende  Sucht,  zu  entweichen 
und  umherzuschweifen  zeigen,  und  die  Stimme  eigentümlich  heulend  wird. 


142  Aknte  allgemeine  Infektionskrankheiten. 

Die  Hunde  verschmähen  ihr  gewöhnliches  Futter,  verschlucken  dagegen 
oft  Stroh,  Holz,  Haare,  Erde  u.  dgl.  Im  dritten,  paralytischen  SUidium^ 
treten  Lähmungen  ein.  Die  Hunde  sind  sehr  abgemagert  und  elend,  und 
spätestens  am  zehnten  Krankheitstage  erfolgt  ausnahmslos  der  Tod.  Bei 
der  sogenannten  stiüeu  Wut  fehlt  das  maniakalische  Stadium.  Die  paraly- 
tischen Erscheinungen,  besonders  Lähmungen  der  Hinterbeine  und  des  Unter- 
kiefers, treten  früher  auf  und  führen  rasch  zum  Tode.  Gröbere  anatonmche 
Verände7*unge7i  finden  sich  nicht  vor.  Man  findet  katarrhalische  Verände- 
rungen in  den  Lungen  und  im  Darm,  Stauungen  in  den  inneren  Organen, 
im  Magen  statt  der  gewöhnlichen  Futterreste  häufig  abnorme  Fremdkörper. 

Die  Übertragung  der  Lyssa  auf  den  Menschen  geschieht,  wie  gesagt, 
fast  ausnahmslos  durch  den  Biß  wutkranker  Tiere,  und  zwar  in  der 
großen  Mehrzahl  der  Fälle  durch  den  Biß  wutkranker  Hunde  ^  weit 
seltener  durch  den  Biß  kranker  Wölfe  oder  Katzen.  Praktisch  wichtig 
ist  die  mehrfach  festgestellte  Tatsache,  daß  auch  der  Biß  solcher  Tiere, 
die  sich  selbst  noch  im  Inkubationsstadium  der  Lyssa  befinden,  die 
Krankheit  auf  den  Menschen  übertragen  kann.  Das  Wutgift,  welches  in 
seiner  reinen  Form  noch  nicht  bekannt  ist,  haftet  offenbar  am  Speichel, 
Geifer  und  auch  am  Blute  wutkranker  Tiere  und  kann  vermittelst  der 
genannten  Stoffe  mit  Erfolg  auf  andere  Tiere  tibergeimpft  werden. 
Pastelr  hat  gefunden,  daß  man  die  Krankheit  auch  experimentell 
hervorrufen  kann,  wenn  man  kleine  Partikelchen  aus  den  Zentralorganen 
(besonders  Oehim  und  Oblongata)  wutkranker  Hunde  durch  intravenöse 
Injektion  ins  Blut  oder  nach  vorhergehender  Trepanation  unter  die  Ge- 
hirnhäute gesunder  Tiere  bringt.  Dabei  erfährt  die  Virulenz  des  Wut- 
giftes durch  besondere  Umstände  sehr  eigentümliche  Veränderungen, 
welche  am  Schlüsse  dieses  Kapitels  näher  beschrieben  sind. 

Etwa  bei  der  Hälfte  der  von  einem  wutkranken  Tiere  gebissenen 
Menschen  treten  später  keine  Erscheinungen  der  Lyssa  ein.  Doch  hängt 
dies  gewiß  nur  zum  kleinsten  Teile  von  mangelnder  Empfänglichkeit  für 
das  Krankheitsgift,  zum  größten  Teile  von  einer  überhaupt  nicht  ge- 
nügenden Infektion  durch  den  Biß  ab.  Die  Erfahrung  hat  gelehrt,  daß 
die  Infektion  namentlich  dann  eintritt,  wenn  durch  den  Biß  eine  größere 
Menge  Speichel  des  erkrankten  Tieres  in  die  Wunde  gelangt  und  wenn 
dabei  kleinere  Nervenäste  verletzt  werden.  Man  nimmt  an,  daß  das 
Lyssagift  hauptsächlich  längs  den  Nervenbahnen  und  weniger  auf  dem 
Wege  des  Blut-  oder  Lymphstromes  den  nervösen  Zentralorganen  zu- 
geführt wird.  Auch  soll  die  Infektion  um  so  leichter  erfolgen,  je  größer 
und  je  näher  dem  Gehirn  die  Bißwunde  ist.  Kopfwunden  sind  daher 
am  gefährlichsten,  nächstdem  Bißwunden  an  den  Händen.  Die  Inkiiba- 
tionsdauer  bis  zum  etwaigen  Ausbruche  der  Lyssa  scheint  sehr  ver- 
schieden lang  zu  sein.  Am  häufigsten  beträgt  sie  etwa  3 — 5  Monate, 
doch  sind  auch  Beobachtungen  von  kürzerer  und  angeblich  auch  von  viel 
längerer  Dauer  der  Inkubationszeit  mitgeteilt  worden. 

Krankheitsbild  und  Symptome.  Die  Krankheit  beginnt  mit  den 
Symptomen  eines  allgemeinen  Unwohlseins,  mit  Appetitlosigkeit,  Kopf- 
schmerz, Schlaflosigkeit,  unruhiger  Stimmung,  welche  letztere  freilich  zum 
Teil  von  dem  Bewußtsein  der  bevorstehenden  Krankheit  abhängt.  Hat 
die  infizierende  Bißwunde  ihren  Sitz  im  Gesicht,  so  tritt  zuweilen  häufiges 
krampfhaftes  Niesen  ein.  Schon  in  diesem  Prodromalstadium  macht  sich 
gewöhnlich  bald  eine  auffallende  Abneigung  gegen  Flüssigkeiten  geltend, 
und  beim  Versuche,  zu  schlucken,  zeigen  sich  leichte  krampfhafte  Stö- 
rungen.   An   der  gewöhnlich  schon  längst  vernarbten  Bißwunde  stellen 
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sich  zuweilen  neue  schmerzhafte  Gefühle  ein,  und  die  benachbarten 
Lymphdrüsen  findet  man  manchmal  deutlich  geschwoUeo. 

Schon  nach  1—2  Tagen  beginnt  das  zweite,  das  hydrojjhobische  Stadium, 
Dasselbe  ist  besonders  charakterisiert  durch  eigentümliche  tonische  Krampf- 
anfalle^  vor  allem  Schluiidkrämpfe^  aber  auch  weiterhin  Glottiskrampf, 
Krämpfe  der  Ätemmiiskulatur,  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten.  Diese 
Anfälle  sind  mit  starker  Atemnot  und  mit  dem  schrecklichsten  Angst- 
und Beklemmungsgefühl  verbunden,  so  daß  das  Bild  der  Lyssa  jedem, 
der  es  auch  nur  einmal  gesehen  hat,  unauslöschlich  eingeprägt  bleibt. 
Die  Krämpfe  entstehen  wahrscheinlich  stets  reflektorisch  bei  den  leisesten 
äußeren  Anlässen;  sie  steigern  sich  vorzugsweise  bei  jedem  Versuche,  zu 
schlucken,  ja  zuweilen  schon  beim  bloßen  Anblick  eines  dargereichten 
Getränks.  Anfangs  treten  sie  seltener,  allmählich  mit  immer  kürzeren 
Pausen  auf.  Ihre  Dauer  beträgt  einige  Minuten  bis  eine  halbe  Stunde. 
Die  Aufregung  der  Kranken  kann  sich  zu  Delirien  und  maniakalischen  Zu- 
ständen steigern.  Der  Pids  ist  anfangs  voll  und  beschleunigt,  später  wird 
er  klein  und  unregelmäßig.  Die  Temperatur  ist  anfangs  nur  wenig  erhöht, 
später  steigt  sie  aber  nicht  selten  bis  auf  39—40".  Kurz  vor  dem  Tode  be- 
obachtet man  zuweilen  Hyperpyrexie.  Der  Durst  ist  heftig,  verbunden  mit 
brennenden  Schmerzen  im  Halse.    Gewöhnlich  besteht  starker  Speichelfluß, 

Nach  1 — 3  Tagen  tritt  entweder  unter  heftigen  Konvulsionen  oder, 
nachdem  noch  kurze  Zeit  ein  drittes  Stadium,  das  Stadium  der  Lähmung^ 
währenddessen  die  Krampfanfälle  aufgehört  haben,  vorangegangen  ist, 
infolge  zunehmender  Herzschwäche  der  Tod  ein.  Heilungsfälle  von  Lyssa 
beim  Menschen  sind,  wenn  sie  überhaupt  vorkommen,  äußerst  selten. 

Der  pathologisch-anatomische  Befund  ist  ein  sehr  geringer.  Insbesondere 
zeigen  das  Gehirn  und  das  verlängerte  Mark  keine  gröberen  Veränderungen, 
so  daß  man  wohl  auch  bei  Lyssa  vorzugsweise  an  Toxinwirkungen  denken 
darf.  Kleinste  Blutungen,  Anhäufungen  von  Lymphzellen  um  die  Gefäße 
und  Ganglienzellen  u.  dgl.  sind  öfter  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung des  Gehirns  gefunden  worden.  Über  feinere  mikroskopisclie  Ver- 
änderungen an  den  motorischen  OanglienxeUen  der  Oblongata  u.  a.  liegen 
erst  wenige  Untersuchungen  vor.  Im  Rachen  findet  man  zuweilen  die 
Zeichen  des  Katarrhs,  die  Lungen  sind  blutreich,  oft  ödematös,  das  Blut 
dunkel,  wenig  geronnen.    Herx,  Leber,  Mih  verhalten  sich  normal. 

Die  Diagnose  kann,  namentlich  wenn  die  Möglichkeit  der  Infektion 
vorliegt,  aus  den  charakteristischen  Schlingkrämpfen  und  dem  ganzen 
übrigen  Krankheitsbilde  meist  leicht  gestellt  werden. '  Vom  traumatischen 
Tetanus  unterscheidet  sich  die  Lyssa  durch  den  fehlenden  Trismus,  die 
fehlende  charakteristische  Starre  der  Rückenmuskeln  und  der  Bauchdecken, 
durch  den  mehr  anfallsweisen  Charakter  der  Krämpfe  und  die  meist  viel 
längere  Inkubationsdauer.  Nur  bei  einer  Form  des  Tetanus,  bei  dem 
sogenannten  T.  hydrophobicus  (s.  Bd.  II)  ist  die  Ähnlichkeit  mit  der  Lyssa 
eine  sehr  große.  —  Zu  erwähnen  ist  noch,  daß  bei  leicht  erregbaren 
Personen  die  bloße  Furcht  vor  der  Lyssa  die  entsprechenden  nervösen 
Symptome  (»hystef^che  Hydrophobie^),  natürlich  aber  ohne  schwere  Folge- 
erscheinungen, hervorrufen  kann...  Auch  sonst  können  hysterische  Schliog- 
krämpfe  zuweilen  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  der  Lyssa  darbieten. 

So  aussichtslos  die  Therapie  der  einmal  zum  Ausbruch  gelangten  Lyssa 
auch  ist,  so  muß  man  doch  versuchen,  wenigstens  die  Qualen  der  Kranken 
zu  lindern.  Narkotika  (Morphin,  Chloral)  und  insbesondere  die  Chloroform- 
narkose leisten  hierbei  die  meisten  Diencte.  Auch  Curare  ist  wiederholt 
angewandt  worden  und  scheint  in  der  Tat  die  Heftigkeit  d^r  Anfälle 
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mildern  zu  können.  Die  Versuche,  ein  Heilserum  für  die  Lyssa  zu  ge- 
winnen, haben  leider  bis  jetzt  keinen  Erfolg  gehabt. 

Die  in  prophylaktischer  Bexiehung  äußerst  wichtigen  Maßregeln,  welche 
der  Staat  zur  Verhinderung  der  Ausbreitung  der  Lyssa  zu  treffen  hat 
(Maulkorbzwang  u.  a.),  können  hier  nicht  näher  besprochen  werden. 
Was  die  persönliche  Prophylaxis  anbetrifft,  so  ist,  wenn  irgend  möglich,  jede 
verdächtige  Bißwunde  aufs  Gründlichste  zu  desinfizieren  und  zu  kauterisie- 
ren  (Glüheisen,  Kali  causticum,  Karbolsäure).  Auch  die  Exzision  der  ganzen 
Wunde  bzw.  Narbe,  sowie  die  Exzision  etwa  geschwollener  benachbarter 
Lymphdrüsen  ist  empfohlen  worden.  Innerliche  Mittel,  deren  Gebrauch  dem 
Ausbruche  der  Lyssa  vorbeugen  soll,  sind  wahrscheinlich  ganz  nutzlos. 

Dagegen  hat  Pasjeur  eine  Reihe  höchst  merkwürdiger  Entdeckungen 
gemacht,  die  zu  einer  besonderen  Methode  der  prophylaktischen  Impfung 
der  Lyssa  auch  beim  Menschen  geführt  haben.  Wird  einem  Kaninchen 
nach  vorhergehender  Trepanation  des  Schädels  eine  kleine  Menge  Rücken- 
mark (Emulsion  zerriebener  Rückenmarksubstanz  in  Kochsalzlösung  oder 
Bouillon)  von  einem  wutkranken  Hunde  unter  die  Dura  mater  gebracht, 
so  erkrankt  das  Kaninchen  an  Lyssa  nach  einer  Inkubationszeit  von  etwa 
14  Tagen.  Wird  von  diesem  Kaninchen  auf  dieselbe  Weise  ein  zweites, 
von  diesem  zweiten  ein  drittes  geimpft  und  so  weiter  fort,  so  nimmt  die 
Virulenz  des  Impfstoffes  bei  jeder  Impfung  immer  mehr  und  mehr  zu, 
indem  die  Dauer  der  Inkubationszeit  bis  zum  Ausbruche  der  Krankheit 
immer  mehr  abnimmt,  bis  sie  schließlich  7  Tage  betrs^t.  Eine  weitere 
Verkürzung  dieser  Zeit  scheint  dann  nicht  mehr  stattzufinden.  Macht 
man  dagegen  dieselben  fortgesetzten  Impfungen  an  Äffen^  so  nimmt  die 
Virulenz  des  Giftstoffes  nicht  zu,  sondern  im  Gegenteil  ab.  Impft  man 
nun  Hunde  mit  einem  derartig  künstlich  abgeschwächten  Impfstoffe,  so 
bleiben  dieselben  nicht  nur  gesund,  sondern  erhalten  hierdurch  auch  eine 
Immunität  gegen  die  stärkeren  Impfstoffe,  so  daß  sie  nun  auch  ohne 
Schaden  von  wutkranken  Hunden  gebissen  werden  können! 

Eine  noch  einfachere  und  praktisch  wichtigere  Methode  der  künstlichen 
Abschwächung  des  Impfstoffes  besteht  nach  Pasteüb  darin,  daß  man 
kleine  Rückenmarkstücke  von  wutkranken  Kaninchen,  welche  das  Wut- 
gift in  seiner  stärksten  Form  (s.  o.)  enthalten,  in  vollkommen  trockener 
Luft  aufhängt.  Dann  verliert  das  in  dem  Rückenmark  enthaltene  Gift 
seine  Virulenz  allmählich  immer  mehr  und  mehr,  bis  es  schließlich  seine 
Wirksamkeit  ganz  verliert.  Injiziert  man  nun  einem  Tiere  (Hunde)  unter 
die  Haut  zunächst  ein  in  sterilisierter  Bouillon  zerriebenes  Stückchen  eines 
Rückenmarks,  welches  durch  längeres  Austrocknen  seine  ursprüngliche 
Virulenz  ganz  eingebüßt  hat,  dann  aber  in  regelmäßiger  Aufeinanderfolge 
solche  Stückchen,  welche  erst  kürzere  Zeit  getrocknet  haben  und  daher 
noch  einen  gewissen  Grad  von  Giftigkeit  besitzen,  so  gelangt  man  schließ- 
lich dahin,  daß  man  demselben  Tiere  ganz  frische,  äußerst  giftige  Rücken- 
marksstückchen einspritzen  kann,  ohne  daß  es  erkrankt.  Das  Tier  ist 
also  immun  geworden. 

Diese  letztere  Methode  hat  nun  Pasteür  auch  bereits  an  mehreren 
Tausend  Menschen  angewandt,  welche  angeblich  von  wutkranken  Hunden 
gebissen  waren!  Und  in  der  Tat  ist  nach  den  vorliegenden  Angaben  nur 
ein  so  geringer  Teil  (etwa  1%)  dieser  geimpften  Personen  später  an  Lyssa 
erkrankt,  daß  man  an  dem  prophylaktischen  Werte  der  PASTEURschen 
Schutzimpfungen  nicht  mehr  zweifeln  kann,  zumal  es  sich  hier  um  Be- 
obachtungen handelt,  die  keineswegs  mehr  vereinzelt  in  der  Bakteriologie 
dastehen.     Die  Gefahr,  daß  durch  eine  derartige  »Schutzimpfung«  viel- 
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leicht  einmal  die  Lyssa  gerade  erst  hervorgerufen  wird,  ist  nicht  voll- 
kommen aasznschließen ,  wird  sich  aber  gewiß  immer  mehr  und  mehr 
ganz  vermeiden  lassen. 

Die  Ausführung  der  prophylaktischen  Lyssaimpfung  ist  bis  jetzt  nur 
in  besonders  hierfür  eingerichteten  Instituten  möglich.  In  den  meisten 
Eulturstaaten  sind  daher  nach  dem  Muster  des  »Institut  Pasteur«  in 
Paris  derartige  Anstalten  bereits  gegründet  worden.  In  Deutschland  kann 
die  prophylaktische  Lyssabehandlung  jederzeit  an  dem  Berliner  Institut 
für  Infektionskrankheiten  ausgeführt  werden.  Von  größter  Wichtigkeit 
ist  es,  daß  die  Behandlung  möglichst  bald  nach  dem  erfolgten  Biß  be- 
gonnen wird,  da  die  Immunität  erst  nach  2 — 3  wöchentlicher  Behandlung 
eintritt. 

Neunzehntes  Kapitel. 
Botz. 

[Maüeus,    Wurm.) 

Ätiologie.  Der  Rotz  ist  eine  beim  Pferde  und  einigen  verwandten 
Tieren  (Esel,  Maultier)  vorkommende  und  auf  den  Menschen  übertragbare 
Krankheit.  Sie  ist  charakterisiert  durch  eigentümliche  knotenförmige 
(»Rotzknoten«),  seltener  diffuse  Neubildungen,  welche  große  Neigung 
haben,  in  Eiterung  tiberzugehen  und  zu  zerfallen.  Solche  Knoten  und 
die  nach  ihrem  Zerfall  entstehenden  Geschwüre  finden  sich  am  häufigsten 
in  der  Nasensckleimhaut,  Der  eitrige  Nasenausfluß  bei  den  Pferden  ist 
eins  der  ersten  und  wichtigsten  Symptome  der  Krankheit.  Außerdem 
bilden  sich  ähnliche  Knoten  im  Kehlkopf,  in  den  Lungen,  in  der  Leber, 
Milz,  in  den  Nieren  und  häufig  auch  in  der  Haut.  Die  in  der  Haut 
entstehenden  Beulen  und  tiefen,  kraterförmigen  Geschwüre  sind  es,  die 
vorzugsweise  mit  dem  Namen  » Wurm*  bezeichnet  werden.  Die  hinzu- 
gehörigen Lymphgefäße  und  Lymphdrüsen  zeigen  gewöhnlich  eine  starke 
Anschwellung.  Unter  Fieber  und  allgemeinem  Sinken  der  Kräfte  sterben 
die  Tiere  in  fast  allen  Fällen  nach  1 — 3  Wochen. 

Die  Rotxerkrankun-gen  beim  Menschen  sind  ausnahmslos  auf  eine  In- 
fektion durch  ein  rotzkrankes  Tier  zurückzuführen,  wenngleich  in  einzelnen 
Fällen  die  Quelle  der  Infektion  nicht  nachgewiesen  werden  kann.  Die 
Krankheit  kommt  daher  vorzugsweise  bei  Leuten  vor,  die  viel  mit  Pferden 
zu  tun  haben,  bei  Pferdewärtern,  Kutschern,  Landwirten,  Kavalleristen 
u.  dgl.  Die  Übertragung  geschieht  meist  durch  den  Eiter  und  das  Nasen- 
sekret der  kranken  Tiere,  von  welchen  Stoff'en  kleine  Mengen  auf  irgend- 
eine Exkoriation  an  den  Händen,  auf  eine  Hautschrunde  oder  dergleichen 
gelangen.  Übrigens  ist  die  Disposition  zu  der  Rotzerkrankung  beim 
Menschen,  wie  es  scheint,  keine  sehr  große.  Die  Krankheit  gehört  daher 
zu  den  Seltenheiten. 

Die  spezifischen  Krankheitserreger  des  Rotzes  sind  von  Löffler  und 
Schütz  entdeckt  worden.  Die  genannten  Forscher  vermochten  in  allen 
Produkten  der  Rotzkrankheit  feine  Stäbchen,  ungefähr  in  der  Größe  der 
Tuberkelbazillen,  nachzuweisen.  Diese  Bazillen  konnten  künstlich  gezüchtet 
und  mit  Erfolg  auf  Pferde  und  andere  Tiere  tibergeimpft  werden,  wobei 
sich  stets  typischer  Rotz  entwickelte.  Im  Blute  sind  die  Rotzbazillen 
bisher  nicht  nachgewiesen.  Sehr  interessant  ist  die  Beobachtung,  daß 
sie  bei  ktinstlicher  Reinztichtung  außerhalb  des  Körpers  sehr  rasch 
ihre  Giftigkeit  verlieren,  ein  Beweis  für  die  neuerdings  immer  mehr  und 
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mehr  zur  Geltung  kommende  Tatsache,  wie  sehr  die  äußeren  Einflüsse, 
unter  denen  die  Bakterien  leben,  auf  die  biologischen  Eigenschaften  der- 
selben einwirken.  Auch  bei  mehrmalig  fortgesetzter  Überimpfung  des 
Rotzes  auf  Pferde  nimmt  die  Virulenz  der  Rotzbazillen  rasch  ab,  während 
andererseits  durch  wiederholte  Überimpfung  auf  Wiesel  die  Virulenz  der 
Bazillen  sich  sehr  erheblich  steigern  soll. 

Krankheitsbild  und  Symptome.  Die  Inkubationsdaue?-  des  Rotzes 
beträgt  etwa  3 — 5  Tage,  zuweilen  auch  mehr.  Die  ersten  Krankheits- 
erscheinunyeii  sind,  wenn  sich  die  Infektion  an  eine  nachweisbare  Ver- 
letzung angeschlossen  hat,  örtlicher  Natur.  Es  entsteht  dann  eine  stärkere 
Anschwellung  und  Schmerzhaftigkeit  der  betreflfenden  Stelle  mit  meist 
ziemlich  starker  Beteiligung  der  benachbarten  Lymphgefäße.  In  anderen 
Fällen  beginnt  aber  die  Krankheit  mit  unbestimmten  Allgemeinsymptomen^ 
Fieber,  Kopf-  und  Gliederschmerzen,  so  daß  der..Anfang  der  Krankheit 
etwa  mit  einem  beginnenden  Abdominaltyphus  Ähnlichkeit  hat.  Unter 
Zunahme  der  örtlichen  und  allgemeinen  Beschwerden  bilden  sich  bald 
weitere  Erscheinungen  aus.  In  der  Haut  zeigen  sich  kleine,  einzeln  oder 
in  Gruppen  stehende  rote  Fleckchen  und  Knötchen,  die  bald  in  pocken- 
ähnliche Pusteln  oder  in  größere  Abszesse  tibergehen.  Die  Abszesse 
brechen  auf  und  verwandeln  sich  nach  Entleerung  von  tibelriechendem 
Eiter  in  unregelmäßige,  tiefgreifende  Geschwüre.  Nicht  selten  sind  An- 
schwellungeii  der  Gelenke,  Weiterhin  entwickeln  sich  Schleimhauterkran- 
kungen^  namentlich  geschwürige  Proxesse  in  der  Nase,  Die  Nase  schwillt 
erysipelatös  an,  und  es  stellt  sich  eitriger,  übelriechender  Ausfluß  ein. 
Die  Erkrankung  der  Nase  fehlt  nur  in  seltenen  Fällen.  Auch  auf  den 
Konjunktivae,  im  Rachen,  auf  der  Mundschleimhaut,  im  Kehlkopfe  kommen 
entzündliche  und  geschwürige  Erkrankungen  vor.  In  den  Lungen  ent- 
wickelt sich  eine  heftige,  diff^use  Bronchitis.  Zuweilen  treten  stärkere 
Magen-Darmsymptome  auf,  Erbrechen  und  Durchfälle.  Dabei  entwickelt 
sich  immer  mehr  das  Bild  einer  schweren  Allgemeininfektion.  Die  Kran- 
ken werden  benommen,  fangen  an  zu  delirieren.  In  einzelnen  Fällen 
beruhen  die  schweren  Gehirnerscheinungen  auf  einer  eitrigen  (durch  Fort- 
setzung der  Entzündung  von  der  Nase  aus  entstandenen?)  Meningitis, 
Das  Fieber  ist  hoch,  zuweilen  beständig,  in  selteneren  Fällen  durch  ein- 
tretende Fröste  und  hohe  Steigerungen  dem  pyämischen  Fieber  ähnlich. 
Der  Puls  ist  frequent  und  klein.  Die  MUx  ist  selten  stärker  Vergrößert. 
Im  Harn  findet  sich  zuweilen  ein  geringer  Eiweißgehalt. 

In  derartigen  schweren,  akuten  Fällen  ist  der  Ausgang  fast  immer 
tödlich.  Der  Tod  tritt  nach  etwa  2—4  Wochen  ein.  Doch  gibt  es  auch 
Fälle  von  mehr  chronischem  Verlaufe^  in  denen  die  Haut-  und  Schleimhaut- 
erkrankungen langsamer  verlaufen,  das  Fieber  und  die  Allgemeinerschei- 
nungen geringer  sind.  Solche  anfangs  scheinbar  gutartigere  Fälle  können 
später  doch  noch  unter  anhaltendem  Fieber  und  zunehmender  Körper- 
schwäche zum  Tode  führen,  in  anderen  Fällen  aber  tritt,  oft  erst  nach 
monate-  oder  gar  jahrelangem  Verlaufe,  schließlich  doch  noch  vollständige 
Heilung  ein. 

..  Der  anatomische  Befund  in  den  tödlich  endenden  Fällen  hat  große 
Ähnlichkeit  mit  dem  der  Pyämie.  Auch  beim  Rotz  findet  man  in  zahl- 
reichen inneren  Organen  jLsxesse^  so  namentlich  in  den  Muskeln  und  in 
den  Lungen,  seltener  in  der  Milz,  im  Gehirn  und  den  übrigen  Organen. 
In  der  Schleimhaut  der  Nasenhöhle,  des  Pharynx  und  Larynx  lassen  sich 
ähnliche  Knötchen  und  Geschwüre  wie  beim  Pferde  nachweisen.  In 
den  serösen  Häuten  und  den  Schleimhäuten  kommen,  wie  bei  den  sep- 
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tischen  Prozessen,  oft  zahlreiche  Bluhtngen  vor.  Das  Vorhandensein  der 
spezifischen  Rotzbazilien  in  denKrankheitsprodokten  ist  schon  oben  erwähnt. 

Diagnose.  Die  Diagnose  des  Rotzes  ist  ohne  Zuhilfenahme  der  ur- 
sächlichen Verhältnisse  oft  eine  recht  schwierige,  so  daß  bisher  zuweilen 
sogar  noch  angesichts  des  Leichenbefundes  die  Trennung  von  pyämischen 
Erkrankungen  unsicher  war.  Erst  durch  die  Entdeckung  der  Kotzbazillen 
ist  es  möglich  geworden,  auch  in  zweifelhaften  Fällen  die  Entscheidung 
zu  treflFen.  Auf  die  hierbei  in  Betracht  zu  ziehenden,  nur  bei  der  Her- 
stellung von  Reinkulturen  hervortretenden  charakteristischen  Merkmale 
der  spezifischen  Krankheitserreger  können  wir  hier  nicht  näher  eingehen. 
—  Auch  in  klinischer  Beziehung  muß  auf  die  ursächlichen  Umstände  das 
größte  Gewicht  gelegt  werden  (Möglichkeit  der  Infektion,  Beruf  des 
Kranken).  Von  entschiedener  Bedeutung  ist,  daß  man  künftig  auch  schon 
zu  Lebzeiten  der  Kranken  in  dem  Nasensekret  oder  in  .dem  Abszeß- 
eiter die  Rotzbazillen  wird  nachweisen  können.  Von  den  Krankheits- 
syraptomen  ist  die  Nasen-  und  Hauterkrankung  am  meisten  charakte- 
ristisch. —  Bei  chronischem  Verlaufe  der  Krankheit  kann  eine  Verwechslung 
des  Rotzes  mit  luetischen  oder  tuberkulösen  HautgeschwUren  vorkommen. 

Sehr  interessant,  aber  beim  Menschen  aus  naheliegenden  Grönden  noch 
nicht  verwendet,  ist  die  von  Kalning  entdeckte  Tatsache,  daß  man  aus 
Rotzbazillenkulturen  einen  Stoff  gewinnen  kann,  das  sogenannte  Mallei'nj 
welcher  bei  rotzkranken  Pferden,  in  kleinen  Mengen  injiziert,  hohes  Fieber 
hervorruft,  während  seine  Lijektion  bei  allen  anderen  Tieren  ohne  Wirkung 
bleibt.  Dem  Mallein  kommt  sonach  eine  ähnliche  Bedeutung  für  die  Diagnose 
des  Rotzes  zu,  wie  dem  Tuberkulin  für  die  Erkennung  der  Tuberkulose. 

Die  Therapie  der  Rotzerkrankung  ist,  wie  aus  dem  Gesagten  hervor- 
geht, in  den  akuten  Fällen  fast  aussichtslos.  Soweit  eine  örtliche  Be- 
handlung möglich  ist,  wird  man  die  Erkrankungen  der  Haut,  der  Nase 
und  des  Rachens  durch  Reinlichkeit  und  desinfizierende  Mittel  (Karbol- 
säure, Wasserstoffsuperoxyd  u.  dgl.)  zu  bessern  suchen.  Alle  Rotzknoten 
und  Abszesse  mttssen  möglichst  bald  eröffnet,  ausgekratzt  und  desinfiziert 
werden.  Zur  Ätzung  der  Geschwüre  wird  Chlm^xink  besonders  empfohlen. 
Die  übrige  Behandlung  richtet  sich  nach  den  allgemeinen,  bei  schweren 
akuten  Infektionskrankheiten  üblichen  Regeln.  Von  sehr  günstigem  Ein- 
fluß soll  eine  Schmierknr  mit  Ungt  cinereum  (2 — 3  Gramm  täglich)  sein. 
Auch  Jodkali,  Arsenik  u.  a.  ist  empfohlen  worden. 


Zwanzigstes  Kapitel. 
Milzbrand. 

[Anthrax,     Mycosis  intestinalis.    Pustula  maligna. 
Carbunetdics  contagiosus,) 

Ätiologie.  Die  Ursache  der  Milzbranderkrankungen  ist  die  Infektion 
des  Körpers  mit  einer  spezifischen  Bazillenart,  dem  Bacillus  anthracis. 
Derselbe  wurde  zuerst  1849  von  Rollender  und,  unabhängig  davon, 
einige  Jahre  später  von  Brauell  entdeckt. 

Die  Milxbrandbaxillen  sind  kleinste  zylindrische  Stäbchen,  etwa  so 
lang  wie  der  Durchmesser  eines  roten  Blutkörperchens.  Sie  können  in 
ungeheurer  Anzahl  im  Blute  und  in  den  Organen  der  an  Milzbrand  ge- 
storbenen Tiere  vermittelst  Färbung  mit  Anilinfarbstoflfen  leicht  nach- 
gewiesen werden.     Durch  Impfung  von  bazillenhaltigem  Blute  kann  der 
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Milzbrand  auf  zahlreiche  Tierarten  (Mäuse,  Ratten,  Meerschweinchen, 
Rinder,  Schafe,  Ziegen,  auch  auf  Vögel)  übergeimpft  werden,  wie  be- 
sonders zuerst  durch  die  Experimente  von  Davaine  (1863)  gezeigt  wurde. 
Die  Bazillen  können  aber  auch  rein  gezüchtet  und  mit  Erfolg  eingeimpft 
werden.  Hiermit  ist  der  endgültige  Beweis  geliefert,  daß  sie  die  eigent- 
lichen Träger  des  Kontagiums  sind.  Die  rasche  Vermehrung  der  Milz- 
brandbazillen im  Blute  der  geimpften  Tiere  geschieht  durch  Querteilung. 
Bei  der  künstlichen  Züchtung  der  Milzbrandbazillen  wachsen  aber  die 
Bazillen,  wie  Koch  gezeigt  hat,  zu  längeren  Fäden  aus,  in  welchen  nach 
kurzer  Zeit  glänzende,  eiförmige  Körperchen  entstehen  (vgl.  Fig.  25  u.  26). 
Die  Fäden  zerfallen,  die  kleinen  glänzenden  Kugeln,  die  Mäxbrandsporen, 
werden  frei  und  wachsen  wieder  zu  Bazillen  aus.  Während  diese  letzteren 
eine  ziemlich  geringe  Lebensfähigkeit  besitzen,  haben  die  Sporen  eine 
ungemeine  Widerstandskraft  und  können  selbst  nach  jahrelanger  Ein- 
trocknung unter  günstigen  äußeren  Verhältnissen  der  Temperatur  und 
Feuchtigkeit  wieder  zu  weiterer  Entwicklung  gebracht  werden.  Auf  Tiere 
tibertragen,  entwickeln  sich  aus  den  Sporen  ebenfalls  die  Milzbrandbazillen, 
und  es  ist  wohl  kaum  zweifelhaft,  daß  die  vorkommenden  Erkrankungen 

der  Tiere  und  Menschen 
mindestens  ebenso  häu- 
fig auf  einer  Infektion 
mit  Sporen,  als  mit  be- 
1  ^'x  Y""*^...^         V'T^  ^^^*®  ausgebildeten  Ba- 

I     x:^  p^  \*^^v  T^\  Zilien    beruhen.      Eine 

\   \  •  .      f  .yrx^^AiCv^  Reihe     von    Tatsachen 

'^  macht  es  nicht  unwahr- 

scheinlich, daß  die  Milz- 
brandbazillen auch 
außerhalb  des  Tierkör- 
pers vorkommen  und 
ihren  Entwicklungsgang 
durchmachen  können,  so 
namentlich  in  sumpfigen 
Gegenden,  an  Flußufem 
u.  dgl.  Insofern  sio  ven  hier  aus  durch  Überschwemmungen  auf  die  Weide- 
plätze gelangen  können,  erklärt  sich  das  zuweilen  plötzliche  endemische 
Auftreten  des  Milzbrandes  an  Orten,  welche  vorher  ganz  frei  davon  waren. 
Der  Mihbrand  der  Tiere  ist  deshalb  von  so  großer  praktischer  Be- 
deutung, weil  er  besonders  bei  den  pflanzenfressenden  Haustieren  (Rind, 
Schaf,  Pferd)  vorkommt  und  unter  diesen  große  Verheerungen  anrichten 
kann.  Sehr  auffallend  ist  die  fast  vollständige  Immunität  der  Fleisch- 
fresser in  bezug  auf  den  Milzbrand.  Der  Milzbrand  bei  den  Tieren  ver- 
läuft meist  sehr  akut,  ja  oft  ganz  apoplektiform,  so  daß  die  anscheinend 
gesunden  Tiere  plötzlich  hinstürzen  und  nach  wenigen  Minuten  unter 
Konvulsionen  und  Dyspnoe  verenden.  In  anderen  Fällen  zeigt  die  Krank- 
heit einen  etwas  längeren,  intermittierenden  Verlauf,  doch  sind  auch  hier- 
bei Genesungsfälle  sehr  selten. 

Die  Übertragung  auf  den  Menschen  geschieht  wohl  meist  durch  un- 
mittelbare Einimpfung  des  Giftes.  Schäfer,  Landwirte,  Fleischer  u.  a., 
welche  mit  milzbrandkranken  Tieren  zu  tun  haben,  können  sich  durch 
irgendwelche  kleine  Wunden  oder  Exkoriatipnen  an  den  Händen  infizieren. 
Sehr  oft  findet  die  Ansteckung  durch  die  Überreste  der  Tiere,  namentlich 
durch  Felle  und  Haare  statt.     In  Werkstätten  und  Fabriken,  in  welchen 


MilzbrandbaziUen. 
Meerschweinchens. 


Fig.  25. 

(Nach  Koch.)     650 : 1.     A  Ans   dem  Blute  «"ines 
B  Ans  der  Milz  einer  Maos  nach  dreistündiger 
Kultur  in  Humor  aqueus. 
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Wollhaare  uud  Tierfelle  verarbeitet  wurden,  die  von  kranken  Tieren  ab- 
stammten, sind  schon  oft  Anthraxerkrankungen  vorgekommen,  so  nament- 
lich bei  Seilern,  Gerbern,  Hutmachern,  Kürschnern,  in  Roßhaar-,  Wollen-, 
Papier-  und  Bürstenfabriken.  Auch  bei  Lumpensammlern  ist  die  Krankheit 
beobachtet  worden  {^Hadeiyikrankheit*].  Eine  weitere  Art  der  Über- 
tragung, welche  man  auch  bei  den  Tieren  als  häufig  annimmt,  wird  durch 
Insektenstiche  vermittelt,  namentlich  durch  Fliegen,  die  mit  milzbrand- 
kranken Tieren  in  Berührung  kamen.  Daß  das  Gift  auch  durch  die 
unverletzte  Haut  in  den  Körper  aufgenommen  werden  kann,  ist  unwahr- 
scheinlich. Dagegen  ist  der  Darm  sicher  zuweilen  eine  Eingangspforte 
für  die  Milzbrandinfektion,  wie  durch  Fütterung  mit  Milzbrandsporen  an 
Hammeln  nachgewiesen  ist  (Koch).  Auch  bei  dem  Anthrax  intestinalis 
des  Menschen  (s.  u.)  dürfte  die  Möglichkeit  einer  derartigen  Entstehung 
am  meisten  in  Betracht  zu  ziehen  sein,  und  manche  Fälle  von  sogenannten 
Fleischvergiftungen  hat  man  auf  den  Genuß  von  Fleisch  milzbrandkranker 
Tiere  zurückzuführen  versucht.  Einzelne  Beobachtungen  von  »Lungefi- 
milxbrand*  scheinen  auch  dafür  zu  sprechen,  daß  das  Milzbrandgift  mit 
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Fig.  26. 

Hllzbrandbazillen :  Sporenbildang  und  SporenlceiiDung.    (Nach  Eocn.)    A  Aas  der  Milz  einer  Haus  nach 

248tftndiger  Knliur  im  Hntnor  &qneu8.    Perlschnurartig  gereihe  Sporen  in  den  Fäden.    65ü :  1.     B  Keimung 

der  Sporen.    650  : 1.    C  Dieselbe  bei  starker  Vergrößerung.    16JU  :  1. 

dem  Staub  eingeatmet  werden  und  sich  primär  in  den  Lungen  fest- 
setzen kann. 

Symptome  und  Krankheitsverlanf.  Der  Mihhrand  beim  Menschen 
kommt  in  zwei  verschiedenen  Formen  vor,  welche  sich  miteinander  ver- 
einigen können.  Die  erste  Form  stellt  eine  am  Infektionsorte  auftretende, 
zunächst  örtliche  Erkrankung  der  Haut  dar,  den  sogenannten  Mihbrand- 
karbunkel^  die  Pustula  maligna.  Die  andere,  seltenere  Form  stellt  sich 
unter  dem  Bilde  einer  schweren  akuten  AUgemeininfektion  dar,  bei  welcher 
aber  zuweilen  gleichzeitig  auch  eine  Hauterkrankung  oder  sonstige  Lokal- 
erkrankungen gefunden  werden. 

1.  Die  Pustula  maligna  entwickelt  sich  meist  an  der  Hand,  am  Arm, 
am  Halse,  V2 — 1  Woche  nach  der  stattgehabten  Ansteckung.  An  der 
infizierten  Stelle  entsteht  ein  kleines  Bläschen,  welches  raseli  wächst, 
exkoriiert  wird  und  gewöhnlich  ein  charakteristisches  dunkelbläuliches  bis 
schwarzes  Aussehen  bekommt.  Die  Umgebung  schwillt  diffus  an  und 
rötet  sich.  Zuweilen  entstehen  um  die  Priniärerkrankung  herum  sekundäre 
kleine  Bläschen.  Die  Schwellung  breitet  sich  immer  mehr  und  mehr  aus, 
an  die  Anthraxpustel  schließen  sich  entzündete  Lymphgefäße  oder  Venen 
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in  Form  roter  Streifen  an,  und  auch  die  benachbarten  Lymphdrüsen 
werden  ergriffen.  Dabei  besteht  Fieber  und  ein  mehr  oder  weniger 
schwerer  Allgemeinzustand.  In  günstigen  Fällen  bildet  sich  die  An- 
schwellung zurück,  der  Schorf  wird  abgestoßen,  und  es  erfolgt  schließlich 
vollständige  Heilung.  In  anderen  Fällen  tritt  aber  neben  der  örtlichen 
Erkrankung  die  Allgemeininfektion  immer  mehr  und  mehr  in  den  Vorder- 
grund. Das  Fieber  wird  höher,  der  Allgemeinzustand  bedenklicher. 
Schwerere  Darmsymptome  oder  nervöse  Erscheinungen  (Benommenheit, 
Delirien)  treten  auf,  und  zuweilen  erfolgt  schon  nach  wenigen  Tagen 
der  Tod. 

Eine  von  der  Pustula  maligna  verschiedene  Form  des  primären  Haut- 
milzbrandes ist  das  sogenannte  MUxbrandödem  (Oedfeme  charbonneux, 
Charbon  blanc),  welches  vorzugsweise  an  den  Augenlidern,  an  den  Lippen, 
an  der  Schleimhaut  des  Mundes  und  der  Zunge,  doch  auch  an  anderen 
Hautstellen  beobachtet  worden  ist.  Hierbei  entsteht  eine  umschriebene 
teigige  ödematöse  Anschwellung,  auf  welcher  sich  häufig  kleine  Blasen 
mit  serös-blutigem  Inhalt  entwickeln.  Diese  Blasen  können  in  Gangrän 
übergehen.  Am  Hals  und  am  Rumpf  erreicht  das  Milzbrandödem  zuweilen 
eine  beträchtliche  Ausdehnung.  Die  übrigen  Erscheinungen  verhalten  sich 
ähnlich  wie  bei  der  Pustula  maligna.  Eine  strenge  Trennung  der  beiden 
Formen  läßt  sich  überhaupt  nicht  durchführen. 

2.  Anthrax  intestinalis  (^Mycosis  intestinalis €)^  Anders  ist  das  Krank- 
heitsbild in  der  zweiten  Form  von  Milzbranderkrankung,  welche  man 
wegen  des  auffallenden  anatomischen  Darmbefundes  als  Anthrax  inste- 
stinalis  (früher  als  Mycosis  intestinalis)  bezeichnet  hat.  Bei  dieser  Form 
tritt  die  Hauterkrankung,  wenn  sie  überhaupt  vorhanden  ist,  gegenüber 
den  schweren  Allgemeinerscheinungen  ganz  in  den  Hintergrund,  und  der 
Zusammenhang  dieser  Erkrankungen  mit  dem  Milzbrand  ist  überhaupt 
erst  in  neuerer  Zeit,  seit  den  Arbeiten  von  Bühl,  Waldeyer,  E.  Wagner, 
Leübe  u.  a.,  erkannt  worden. 

In  den  hierher  gehörigen  Fällen  handelt  es  sich  um  ein  meist  ziemlich 
plötzliches  Erkranken  mit  Frost,  Erbrechen,  Kopfschmerzen  und  Mattigkeit. 
Die  Diagnose  ist  zunächst  gewöhnlich  ganz  zweifelhaft,  wenn  man  nicht 
durch  den  Beruf  des  Erkrankten  an  die  Möglichkeit  einer  Milzbrand- 
vergiftung erinnert  wird.  Untersucht  man  dann  die  Haut  des  Kranken 
genauer,  so  findet  man  in  einem  Teil  der  Fälle,  doch  keineswegs  immer, 
eine  Hautverletzung  oder  auch  eine  kleine,  charakteristische  Milzbrand- 
pustel. In  einem  von  uns  beobachteten  Falle  hatte  eine  solche  am  rechten 
Handrücken  schon  seit  einigen  Wochen  vor  dem  Ausbruch  der  schweren 
Symptome  bestanden,  war  vom  Kranken  aber  gar  nicht  beachtet  worden. 
In  diesem  Falle  schien  also  auch  die  Allgemeininfektion  von  der  örtlichen 
Erkrankung  ausgegangen  zu  sein.  In  anderen  Fällen  können  aber  auch 
erst  sekunmr  im  Verlaufe  der  Krankheit  Hauterkrankungen  in  Form 
kleiner  Karbunkel  entstehen.  Auch  Blutungen  auf  der  Haut  und  in  den 
Schleimhäuten  (besonders  am  Zahnfleisch)  kommen  vor. 

Von  den  sonstigen  Symptomen  sind  zunächst  die  Magen-  und  Darm- 
erscheinungen  zu  erwähnen.  Erbrechen  ist  häufig,  ebenso  ein  mäßiger, 
schmerzloser,  zuweilen  blutiger  Durchfall.  Außerdem  besteht  gewöhnlich 
eine  auffallende  Dyspnoe  und  ein  starkes  Oppressionsgefühl  auf  der  Brust 
ohne  nachweisliche  Lungenerkrankung.  Sehr  bald  entwickelt  sich  ein 
allgemeiner  Kollapszustaud.  Die  Nase  und  die  Extremitäten  werden  kühl, 
der  Puls  ist  beschleunigt  und  sehr  klein,  das  Aussehen  zyanotisch.  Einige 
Male  wurden  auch  tetanische  oder  epileptiforme  Konvulsionen  beobachtet. 


Milzbrand.    Therapie.  151 

An  den  Augenlidern  stellen  sich  zuweilen  ödematöse  SchwelluDgen  ein. 
Die  Temperatur  ist  meist  nur  wenig  erhöht,  zuweilen  auch  snbnormal. 
In  wenigen  Tagen  tritt  unter  dem  Bilde  des  höchstgradigen  Kollapses  der 
Tod  ein.  Zuweilen  verbinden  sich  die  erwähnten  schweren  Aligemein- 
symptome mit  den  Zeichen  einer  umschriebenen  pneumonischen  Erkran- 
kung (s.  u.). 

Doch  auch  leichtere  Formen  scheinen  vorzukommen,  deren  Deutung 
freilich  nicht  immer  ganz  sicher  ist.  Wir  sahen  mehrere  Fälle,  die  aus 
einer  Seilerwerkstatt  stammten,  in  welcher  russische  Tierhaare  verarbeitet 
wurden,  unter  mäßig  heftigen  Allgemeinerscheinungen  und  geringem  Fieber 
in  etwa  2 — 3  Wochen  günstig  verlaufen. 

3.  Lnngenmikbrand.  Der  Lungenmilzbrand  entsteht,  wie  gesagt, 
wahrscheinlich  durch  Einatmung  von  Staub,  welcher  Milzbrandsporen 
enthält.  Die  Krankheit  verläuft  unter  dem  Bilde  einer  hoch  fieberhaften, 
meist  doppelseitigen  Bronchopneumonie  mit  begleitender  Pleuritis,  mit 
schwerer  Dyspnoe,  Herzschwäche  und  großer  allgemeiner  Hinfälligkeit. 
Im  Sputum  und  im  Pleuraexsudat  hat  man  Milzbrandbazillen  nachweisen 
können,  zuweilen  auch  im  Blute.  Die  meisten  Fälle  dieser  Art  enden 
nach  wenigen  Tagen  tödlich. 

Pathologische  Anatomie.  In  den  tödlich  verlaufenden  Milzbrandfällen 
ist  die  Darmerkrankung  am  meisten  charakteristisch.  Neben  den  Zeichen 
des  Katarrhs  finden  sich  in  der  Dlinndarmschleimhaut  und  zuweilen  auch 
im  oberen  Teile  des  Dickdarmes  etwa  groschengroße,  dunkel  hämorrhagisch 
infiltrierte,  in  der  Mitte  verschorfte  Herde.  Das  Mikroskop  weist  in  den- 
selben, namentlich  innerhalb  der  Gefäße,  reichliche  Mengen  von  Milzbrand- 
bazillen nach.  Die  Milx.  ist  meist  nur  wenig  vergrößert,  aber  dunkel 
und  blutreich.  In  den  Nieren,  im  Gehirn  und  in  den  serösen  Häuten 
findet  man  zuweilen  kleine  Blutungen.  Nicht  selten  sind  SchiveUungen 
der  Lymphdrüsen.  Wir  sahen  in  einem  Falle  neben  geringer  Darm- 
erkrankuDg  eine  beträchtliche  Schwellung  der  Mesenterial-  und  eine 
ganz  enorme  Schwelluug  der  Bronchiallymphdrllsen.  In  allen  genannten 
Organen  lassen  sich  die  Bazillen  ebenfalls  nachweisen. 

Die  Diagnose  einer  Milzbrandpustel  ist  meist  nicht  schwer  zu  stellen, 
zumal  wenn  man  auf  die  ursächlichen  Verhältnisse  aufmerksam  wird. 
Vollständige  Sicherheit  gibt  das  Auffinden  der  Bazillen.  Die  Fälle  von 
Anthrax  intestinalis  und  pulmonalis  können  größere  diagnostische  Schwierig- 
keiten machen.  Die  Hauptsache  ist,  daß  man  durch  den  Beruf  des 
Kranken,  die  schweren  Allgemeinsymptome  und  eine  etwa  vorhandene 
Hautpustel  zunächst  überhaupt  auf  die  Möglichkeit  einer  Milzbrandinfek- 
tion aufmerksam  wird.  Zur  sicheren  Bestätigung  dient  dann  natürlich 
der  Nachweis  der  Bazillen  in  der  etwa  gleichzeitig  vorhandenen  Haut- 
pustel oder  im  Blute. 

Therapie.  1.  Prophylaktische  Impfung,  Toüssaint  und  Pasteur  haben 
zuerst  nachgewiesen,  daß  die  Virulenz  der  Milzbrandbakterien  durch  ge- 
wisse äußere  Einflüsse  künstlich  abgeschwächt  werden  kann.  Kultiviert 
man  Milzbrandbazillen  mehrere  Wochen  lang  bei  einer  beständigen  Tem- 
peratur zwischen  42^  C  und  43^  C,  so  behalten  dieselben  ihre  äußere 
Form  und  ihr  Wachstumsvermögen  vollständig  bei,  verlieren  aber  all- 
mählich so  an  Infektionsfähigkeit,  daß  die  mit  diesem  »Vakzin«  gemachten 
Impfungen  gar  keine  oder  nur  eine  unerhebliche  Erkrankung  nach  sich 
ziehen.  Besonders  bemerkenswert  aber  ist,  daß,  wie  zuerst  Pasteur 
entdeckt  hat,  die  auf  diese  Weise  vakzinierten  Tiere  vor  jeder  späteren 
wirklichen  Milzbrandinfektion  geschützt  sind.    Pasteur  schlug  daher  vor, 
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die  prophylaktischen  Impfangen  bei  Schafen  nnd  anderen  dem  Milzbrand 
nnterworfenen  Tieren  in  grolieni  Maßstabe  vorzunehmen,  und  versprach 
der  Landwirtschaft  hiervon  den  größten  Nutzen.  Soweit  die  bisherigen 
Erfahrungen  reichen,  scheint  in  der  Tat  durch  die  namentlich  in  Frank- 
reich und  in  Ungarn  in  großer  Zahl  vorgenommenen  Schutzimpfuogen 
die  Sterblichkeit  an  Milzbrand  unter  den  Schafen  und  Rindern  erheblich 
abgenommen  zu  haben. 

Neuerdings  sind  durch  die  Untersuchungen  französischer  Forscher  noch 
andere  Einflüsse  bekannt  geworden,  durch  welche  die  Milzbrandbazillen 
(ebenso  wie  andere  Bakterienarten)  eine  künstliche  Abschwächung  ihrer 
Waclistumsfähigkeit  und  ihrer  Giftigkeit  erfahren  können.  Chauveau 
fand,  daß  Kulturen  von  Milzbrandbazillen,  die  man  mehrere  Tage  lang 
einem  erhöhten  lAiftdimche  von  3  — 12  Atmosphären  (bzw.  komprimiertem 
Sauerstoff)  aussetzt,  an  Virulenz  verlieren,  und  daß  Tiere,  die  mit  Bazillen 
aus  derartig  abgeschwächten  Kulturen  geimpft  werden,  hierdurch  eine 
Unemptänglichkeit  für  die  Impfung  mit  dem  ursprünglichen  Milzbrandgift 
erhalten.  Sehr  merkwürdig  sind  auch  die  Angaben  von  Arloing,  wonach 
die  unmittelbare  Bestrahlung  der  Kulturen  mit  Sonnenlicht  oder  auch  mit 
konzentriertem  künstlichen  Lichte  einen  hemmenden  Einfluß  auf  das 
Wachstum  und  die  Giftigkeit  der  Bazillen  ausübt.  Auch  auf  diese  Weise 
abgeschwächte  Impfstoff'e  können  zur  Immunisierung  der  Tiere  verwandt 
werden. 

2.  Die  Behandlung  der  Pustula  maligna  geschieht  nach  chirurgischen 
Grundsätzen.  Atzungen  mit  Kali  causticum,  Salpetersäure,  Karbolsäure 
u.  dgl.  sind  häufig  versucht  worden.  Doch  ist  hierbei  in  Betracht  zu 
ziehen,  daß  man  durch  derartige  Manipulationen  leicht  zur  örtlichen  Ver- 
breitung des  Milzbrandgiftes  beitragen  kann.  Aus  demselben  Grunde  ist 
auch  von  Inzisionen  und  von  Ausschneidungen  der  Pustel  meist  abzusehen. 
Man  beschränkt  sich  daher  gewöhnlich  auf  die  Anordnung  einer  passenden 
Lagerung  des  betroffenen  Gliedes  und  die  örtliche  Anwendung  einer  Eisblase, 

Die  Therapie  des  Anthrax  intestinalis  und  pidmonalis  kann  nur  eine 
symptomatische  sein.  Beim  Darmmilzbrand  ist  die  Darreichung  von  Kalomel 
(täglich  mehrmals  0,1 — 0,2)  am  meisten  zu  empfehlen.  Außerdem  scheinen 
Chinin  (viermal  täglich  0,5)  und  Karbolsäure  (1  Gramm  pro  die  in  Pillen 
oder  subkutanen  Injektionen)  einen  günstigen  Einfluß  auf  die  Allgemein- 
Infektion  zu  haben. 


Einundzwanzigstes  Kapitel. 
Trichiiiosis. 

( Trich  inenkrankheit. ) 

Naturgeschichte  der  Trichinen.  Obgleich  das  gelegentliche  Vorkommen 
der  zu  der  Klasse  der  Rundwürmer  (Nematoden)  gehörigen  Trichina  spiralis 
in  den  Muskeln  des  Menschen  und  gewisser  Tiere  schon  seit  längerer  Zeit 
bekannt  war,  wurde  doch  erst  im  Jahre  1860  durch  Zenker  nachgewiesen, 
daß  die  Trichinen  eine  schwere,  nicht  selten  sogar  lebensgefährliche 
Krankheit  beim  Menschen  hervorrufen  können.  Seitdem  sind  zahlreiche 
einzelne  Fälle  und  größere  Epidemien  der  Trichinose  bekannt  geworden, 
und  durch  die  Arbeiten  von  Virchow,  Leickart  u.  a.  sind  auch  die 
anatomischen  und  die  entwicklungsgeschiclitlichen  Verhältnisse  dieses 
eigentümlichen  Parasiten  aufgeklärt. 


TrichinoBis.    Ätiologie  der  Trichinenicraiilclieit. 
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Die  Trichine  kommt  in  zwei  Formen  zur  Beobachtung,  als  Darm- 
tnehine  und  als  Muskeltrichine,  Die  Darmtrichinen  sind  kleine,  weiße, 
mit  bloßem  Auge  sichtbare  WUrmchen,  die  Weibchen  3—4  mm,  die  Männ- 
chen nur  1 — 1,5  mm  lang.  Sie  besitzen  gut  entwickelte  Verdaunngs-  und 
Geschlechtsorgane.  Das  Männchen  ist  durch  zwei  am  Schwanzende  be- 
findliche kleine  Fortsätze  ausgezeichnet.  Die  ihtskeltrichiiien  (s.  Fig.  27) 
sind  kleine  OJ — 1,0  mm  lange  WUrmchen,  welche,  spiralig  aufgerollt, 
von  einer  bindegewebigen,  oft  mit  Kalksalzen  im- 
prägnierten Kapsel  umschlossen,  in  den  Muskel- 
fasern gefunden  werden.  ^ 

Die  merkwürdige  Lebensgeschichte  der  Tri- 
chinen ist  folgende.  Gelangen  lebende  Muskel- 
trichinen (durch  den  Genuß  von  trichinösem  Schweine- 
fleisch) in  den  Magen  des  Menschen,  so  werden 
die  Kapseln  aufgelöst,  und  die  freigewordenen,  in 
den  Darm  gelangenden  Muskeltrichinen  wachsen  in 
2  —3  Tagen  zu  geschlechtsreifen  Darmtrichinen  aus. 
Sie  begatten  sich,  und  im  Uterus  der  Weibchen 
entwickeln  sich  aus  den  Eiern  die  Embryonen, 
welche  lebendig  geboren  werden.  Die  Geburt  der 
Embryoneu  beginnt  7  Tage  nach  der  Aufnahme  der 
Muskeltrichinen  in  den  Magen  und  scheint  längere 
Zeit  anzudauern.  Eine  einzige  Trichine  soll  über 
1000  Junge  gebären.  Die  Embryonen  beginnen 
bald  nach  ihrer  Geburt  ihre  Wanderung  .und  ge- 
langen in  die  willkürlichen  Muskeln.  Über  die 
Wege,  welche  sie  einschlagen,  ist  man  noch  nicht 
vollständig  im  klaren.  Nach  einigen  nehmen  sie 
ihren  Weg  durch  die  Darmwand  und  die  Bauchhöhle 
hindurch  in  das  Bindegewebe.  Nach  anderen  ge- 
langen sie  in  den  Lymph-  und  Blutstroni.  Neuere 
experimentelle  Untersuchungen  (Stäübli)  sprechen 
durchaus  für  die  Verbreitung  durch  den  Blutstrom, 
da  es  gelang,  zahlreiche  Embryonen  von  Trichinen 
im  Blute  nachzuweisen.  In  den  Muskeln  dringen 
sie  in  die  Primitivfasern  ein,  welche  sie  zum  Zer- 
fall bringen,  rollen  sich  schließlich  spiralig  zu- 
sammen, wachsen  in  etwa  14  Tagen  zur  Größe 
der  Muskeltrichinen  aus  und  kapseln  sich  meist 
allein,  zuweilen  auch  zu  zweien  bis  vieren  in  eine 
Kapsel  ein.  Die  Kapsel  entsteht  teils  aus  einer 
chitinartigen  Ausscheidung  der  Trichinen,  teils 
durch  reaktive  Hyperplasie  des  umgebenden  Binde- 
gewebes. Damit  hat  der  Entwicklungsprozeß  der 
Trichinen  sein  Ende  erreicht.  Die  Muskeltriehinen  scheinen  (im  Gegen- 
satz zu  den  Darmtrichinen)  eine  sehr  lange  Lebensdauer  zu  haben  und 
erhalten  sich  meist  bis  zum  Tode  ihres  Wirtes.  Oft  werden  sie  als  zu- 
fälliger Nebenbefund  bei  der  Sektion  angetroffen.  Am  reichlichsten 
findet  man  sie  im  Zwerchfell,  in  den  Interkostalmuskeln,  in  den  Kehlkopf- 
und  Halsmuskeln  (Sternokleido-Mastoidei),  im  Biceps  u.  a. 

Ätiologie  der  Trichinenkrankheit.  Die  einzige  bisher  bekannte  Ur- 
sache der  Trichineninfektion  beim  Menschen  ist  der  Genuß  von  trichi- 
nösem, rohem  oder  halbrohem  (geräuchertem)  SchircineflrLsrh.  Die  Schweine 


Fig.27.  (Nach  Heller.) 

Ein  isoliertes  PrimitiTbändel 
noit  zwei  freien  Trichinen  im 

Sarkolemmasclilanche. 

starke  Vergrößerung. 


154  Akute  allgemeine  Infektionskrankheiten. 

sind  die  eigentlichen  Trichinenträger.  Sie  infizieren  sich  wahrscheinlich 
auf  verschiedene  Weise,  durch  Verschlucken  von  Kot  trichinenkranker 
Menschen  und  Schweine,  in  welchem  sich  lebende  Trichinenembryonen 
uud  Darmtrichinen  befinden,  oder  durch  das  Fressen  von  trichinösem 
Fleisch  anderer  Schweine.  Namentlich  werden  die  Abfälle  beim  Schlachten 
oft  verfüttert,  wodurch  die  Trichinenkrankheit  unter  den  Schweinen  weiter 
verbreitet  wird.  Von  manchen  Seiten  wird  auch  die  Infektion  der  Schweine 
durch  Fressen  trichinöser  Ratten  behauptet.  Doch  scheint  das  umgekehrte 
Verhältnis,  wonach  die  Ratten  erst  durch  den  Genuß  trichinösen  Schweine- 
fleisches selbst  trichinös  werden,  den  Tatsachen  mehr  zu  entsprechen. 

Kraakheitsbild  und  Symptome.  Die  Krankheitserscheinungen,  welche 
die  Trichineninvasion  beim  Menschen  hervorruft,  schließen  sich  im  all- 
gemeinen an  die  Entwicklungs-  und  Lebensvorgänge  der  Trichinen,  wie 
sie  oben  geschildert  sind,  an.  Im  einzelnen  verwischen  sich  aber  die 
unterschiedenen  Stadien  der  Krankheit  doch  ziemlich  häufig,  was  wohl 
namentlich  auf  der  nicht  gleichzeitigen  Entwicklung  aller  Parasiten,  auf 
den  stattfindenden  Nachschüben  u.  dgl.  beruht.  Die  ersten  Krankheits- 
symptome sind  Erscheinungen  von  selten  des  Magens  und  des  Darmkanals. 
Anfangs  beobachtet  man  Magendrücken,  Übelkeit,  Brechen,  später  be- 
sonders Durchfälle,  die  in  einigen  Fällen  so  heftig  werden  können,  daß 
die  Erscheinungen  einer  Cholera  ähnlich  sind.  Der  Nachweis  von  Darm- 
trichinen in  den  Ausleerungen  ist  möglich,  gelingt  aber  doch  nicht  ganz 
leicht.  Zuweilen  besteht  auch  statt  des  Durchfalls  Verstopfung.  In  einigen 
Fällen  endlich  sind  die  anfänglichen  Magen-  und  Darmsymptome  über- 
haupt nur  gering.  Oft  klagen  die  Kranken  schon  im  Anfang  der  Krankheit 
über  Muskelschmerzen  und  Muskelsteifigkeit,  welche  Symptome  noch  nicht 
auf  der  Trichinenwanderung  beruhen  können. 

Die  eigentlichen  schwereren  Muskderscheinungen^  welche  auf  der  In- 
vasion der  Trichinen  in  die  Muskeln  und  der  dadurch  hervorgerufenen 
Myositis  beruhen,  treten  erst  in  der  zweiten  Woche  oder  noch  später  auf. 
In  manchen  Fällen,  in  denen  wahrscheinlich  die  Invasion  an  Zahl  ver- 
hältnismäßig gering  ist,  sind  die  Muskelsymptome  nur  leicht  oder  selbst 
ganz  fehlend.  In  den  schwereren  Fällen  können  sie  aber  äußerst  heftig 
und  quälend  werden.  Die  Muskeln  schwellen  an,  werden  prall  und  hart, 
auf  Druck  und  spontan  sehr  schmerzhaft.  Die  Kranken  vermeiden  mög- 
lichst alle  Bewegungen  und  Anspannungen  der  Muskeln,  liegen  mit  ge- 
beugten Armen,  geraden  oder  ebenfalls  gebeugten  Beinen  regungslos  im 
Bett.  Fast  immer  erlöschen  die  Pateüarreflexe^  und  bei  der  elektrischen 
Prüfung  findet  man  eine  beträchtliche  Herabsetzung  der  galvanischen  und 
faradischen  Muskelerregbarkeit,  zuweilen  verbunden  mit  Zuckungsträgheit 
und  abnorm  langer  Nachdauer  der  Kontraktion  (Eisknlohr).  Durch  das 
Befallenwerden  der  Masseteren-,  Pharynx-  und  Larynxmuskeln  entstehen 
Kaubeschwerden,  SchUngbeschiverden  und  Heiserkeit^  durch  das  Befallen- 
werden der  Augenmuskeln  Augenschmer xen.  Besonders  wichtig  sind  die 
von  der  Erkrankung  der  Atemmuskeln  (Zwerchfell,  Interkostales,  Bauch- 
muskeln) abhängigen  Atembeschwerden.  Es  beginnt  quälende  Dyspnoe, 
und  infolge  der  nur  mangelhaft  möglichen  Expektoration  eine  Ansamm- 
lung von  Sekret  in  den  Luftwegen.  Ein  Teil  der  Todesfälle  bei  der 
Trichinosis  beruht  vorzugsweise  auf  dieser  Ateminsuffizienz,  die  durch 
eintretende  diffuse  Brotichitis  und  lobuläre  Pneumonien  noch  erhöht 
werden  kann. 

Das  dritte  Hauptsymptom  der  Trichinenkrankheit  sind  Ödeme.  Die- 
selben entwickeln  sich   gegen    Ende  der  ersten  Woche   zuerst   an   den 
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Augenlidern^  etwa  später  auch  an  den  oberen  und  unteren  Extremitäten. 
Ihre  Entstehungsursache  ist  nicht  ganz  klar.  Man  hat  sie  teils  als  ent- 
zündliche Ödeme,  teils  als  abhängig  von  einer  Verstopfung,  und  Thrombose 
der  kleineren  Lymphgefäße  auffassen  wollen.  Außer  den  Ödemen  kommen 
auch  Hautausschläge  vor:  Herpes,  Urticaria,  kleine  Blutungen,  pustulöse 
Exantheme  u.  dgl.  Infolge  der  oft  sehr  starken  Schweiße  entwickeln  sich 
zuweilen  reichliche  Miliaria  und  Sudamina. 

Neben  den  bisher  besprochenen  örtlichen  Symptomen  bestehen  ge- 
wöhnlich auch  schwere  Aügemeinerscheinungen^  vor  allem  ein  oft  ziemlich 
hohes  Fieber,  Dasselbe  kann  vorübergehend  eine  beträchtliche  Höhe 
(40 — 41®)  erreichen,  ist  aber  nur  selten  eine  Zeitlang  annähernd  beständig, 
vielmehr  meist  durch  häufige,  ziemlich  tiefe  Intermissionen  unterbrochen. 
Neben  dem  Fieber  bestehen  Pulsbeschleunigung,  Kopfschmerzen,  Schlaf- 
losigkeit, Benommenheit,  nicht  selten  Müischwellung  u.  a.,  so  daß  der 
Gesamteindruck  der  Kranken  an  einen  Typhus  erinnern  kann.  Der  erste 
von  Zenker  in  Dresden  an  der  Leiche  erkannte  Trichinenfall  war  in  der 
Tat  bei  Lebzeiten  des  Kranken  für  einen  Abdominaltyphus  gehalten  worden. 
Auch  ausgesprochene  nieningitische  Symptome  (durch  Himödem  und  Hydro- 
cephalus  bedingt?)  können  auftreten.  Der  Harn  gibt  oft  deutliche  Diazo- 
reaktion  und  enthält  zuweilen  etwas  Eiweiß  und  hyaline  Zylinder;  auch 
echte  Nephritis  ist  beobachtet  worden.  Sehr  interessant  sind  die  Ver- 
änderungen des  Blutes.  Auf  der  Höbe  der  Krankheit  findet  sich  ausge- 
sprochene Leulcoxytose  und,  was  besonders  charakteristisch  ist,  eine  starke 
Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen  im  Blute. 

Die  gesamte  Dauer  der  Krankheit  ist  sehr  verschieden.  Es  kommen 
leichte  Fälle  vor,  die  gewiß  häufig  gar  nicht  erkannt  werden  und  nach 
geringfügigen,  2 — 3  Wochen  andauernden  Symptomen  zur  Heilung  gelangen. 
In  den  ausgeprägteren  Erkrankungen  dagegen  können  die  Symptome 
6—8  Wochen  andauern,  zuweilen  noch  viel  länger.  In  etwa  einem  Dritt- 
teil der  schwereren  Fälle  tritt  ein  tödlicher  Ausgang  ein.  Derselbe  erfolgt 
am  häufigsten  in  der  vierten  bis  sechsten  Woche.  Zuweilen  ist  er  von 
der  Schwere  der  Allgemeinerscheinungen,  gew-öhnlich  von  den  Störungen 
der  Respiration  abhängig.  Auch  wenn  die  Trichinose  schließlich  günstig 
endet,  ist  doch  die  Genesung  oft  eine  sehr  langsame. 

Pathologische  Anatomie.  Der  anatomische  Befund  in  den  tödlich 
endenden  Fällen  bietet,  abgesehen  von  dem  Vorhandensein  der  Parasiten, 
wenig  Charakteristisches  dar.  Im  Dünndarm  finden  sich  die  Zeichen 
eines  zuweilen  etwas  hämorrhagischen  Katarrhs;  die  Follikel  des  Darmes 
sind  gewöhnlich  etwas  geschwollen.  Die  MiU  ist  nicht  vergrößert.  Sehr 
häufig  ist  eine  ausgesprochene  Fettleber ^  deren  Entstehen  bei  der  Trichinose 
noch  nicht  sicher  erklärt  ist.  In  den  Lungen  zeigen  sich  oft  lobuläre^ 
zuweilen  selbst  gangrämse  Herde.  In  den  Muskeln  findet  man  von  der 
fünften  Woche  an  die  Trichinen  als  kleine  weißliche  Streifchen  schon 
mit  bloßem  Auge  erkennbar.  Die  gewöhnlich  am  meisten  befallenen 
Muskeln  sind  schon  oben  erwähnt.  Mikroskopisch  sieht  man  die  Fasern, 
in  denen  Trichinen  liegen,  in  eine  feinkörnige  Masse  umgewandelt.  Die 
Muskelkeme  vermehren  sich  reichlich  in  der  Umgebung  des  zusammen- 
gerollten Tieres.  Schließlich  fällt  das  Sarkolemm  zusammen  und  verdickt 
sich  durch  eine  außen  stattfindende  BindegewebswucheruDg.  Im  übrigen 
zeigen  die  Muskeln  mannigfaltige  sonstige  Degenerationszustände  (scholligen 
Zerftill,  wachsartige  Degeneration,  Vakuoienblldung)  und  starke  Kern- 
vermehrung im  interstitiellen  Gewebe.  Im  Darminhalt  lassen  sich  zu- 
weilen noch  nach  mehrwöchentlicher  Krankheitsdauer  zahlreiche  lebende 
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Darmtrichinen  auffinden,  eine  Tatsache,  die  in  therapeutischer  Hinsicht 
zu  beachten  ist. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Trichinosis  ist  im  allgemeinen  nicht 
schwierig,  da  die  eigentümlichen  Erscheinungen  der  Krankheit,  .vor  allem 
die  ausgedehnten  schmerzhaften  MuskelentzUndungen  und  die  Ödeme,  in 
dieser  Weise  nur  noch  bei  einer  einzigen  anderen  seltenen  Krankheit,  der 
primären  akuten  Polymyositis  (s.  d.  in  Bd.  II),  vorkommen.  Von  dieser 
unterscheidet  sich  aber  die  Trichinosis  teils  durch  die  besonderen  allgemein- 
ursächlichen Verhältnisse  (Massenerkrankung,  Genuß  rohen  Schweine- 
fleisches u.  dgl.),  teils  durch  die  anfänglichen  gastro-intestinalen  Symptome. 
Auch  mit  multipler  Neuritis,  ja  vielleicht  sogar  mit  akutem  Gelenkrheu- 
matismus könnte  die  Trichinosis  verwechselt  werden;  doch  wird  auch 
hier  eine  genaue  Krankenbeobachtung  gewöhnlich  bald  Klarheit  verschaffen. 
Vollständige  Sicherheit  gewinnt  die  Diagnose  durch  den  Nachweis  von 
Darmtrichinen  in  den  Ausleerungen  der  Kranken.  Auch  der  Blutbefund 
(Leukozytose,  vor  allem  die  Eosinophilie^  vielleicht  auch  der  Nachweis 
von  Embryonen)  ist  diagnostisch  bedeutsam. 

Therapie.  Da  die  Trichinen  in  geräuchertem,  eingesalzenem  und  nur 
wenig  gekochtem  Schweinefleisch  (manche  WUrste,  Fleischklößchen)  noch 
lebend  sein  können,  so  besteht  die  einzig  mögliche,  aber  dann  auch  voll- 
ständig sichere  persönliche  Prophylaxis  gegen  die  Trichinose  darin,  daß 
man  jeden  Genuß  von  nicht  vollständig  durchgebratenem  oder  durch- 
gekochtem Schweinefleisch  vermeidet.  Ein  wirksamer  Schutz  gegen  die 
Krankheit  wird  auch  durch  die  an  vielen  Orten  bereits  gesetxlich  einge- 
führte mikroskopische  Fleischschau  erreicht. 

Die  Belmndlung  der  bereits  erfolgten  Trichineninfektion  muß  in  allen 
Fällen,  wo  man  noch  das  Vorhandensein  von  Darmtrichinen  erwarten 
darf,  mit  der  Darreichung  starker  Abführmittel  beginnen  (Infusum  Sennae 
compositum,  Kalomel,  Kizinusöl  u.  a.).  Da  noch  bis  zur  achten  Woche 
nach  dem  Beginn  der  ersten  Symptome  Trichinen  im  Darm  angetroffen 
worden  sind,  so  wird  man  selbst  in  späteren  Stadien  der  Krankheit  eine 
örtliche  Einwirkung  auf  dep  Darminhalt  nicht  unversucht  lassen.  Von 
den  Mittelu,  welche  die  Darmtrichinen  zu  töten  imstande  sind,  scheint 
das  zuerst  von  Fj edler  empfohlene  Glyxeriii  am  wirksamsten  zu  sein. 
Man  muß  es  in  ziemlich  großen  Gaben,  etwa  stündlich  einen  Eßlöffel, 
geben.  Von  anderen  viel  unsichereren  Mitteln  nennen  wir  noch  das  Benzin 
(4,0—8,0  pro  die  in  Gelatinekajiselu)  und  die  Pikrinsäure  (in  Pillenform, 
0,3—0,5  pro  die). 

Gegen  die  myositischen  Erscheinungen  der  Trichinosis  und  deren 
Folgen  ist  die  Therapie  leider  fast  ganz  machtlos.  Gelindert  werden  die 
Muskelschmerzen  durch  Narkotika  (Morphiumeinspritzungen),  warme  Um- 
schläge und  Einreibungen  mit  (^hloroformöl.  Sehr  empfehlenswert  sind 
andauernde  warme  Bäder,  Auch  Antipyrin  und  Salixylpräparate  tun  in 
manchen  Fällen  gute  Dienste. 


KRANKHEITEN  DER 
RESPIRATIONSORGANE. 


ERSTER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  der  Nase.') 

Erstes  Kapitel. 
Schnnpfen. 

[Koryxa.    Rhinitis,) 

Ätiologie.  Die  allgemein  bekannten  Erscheinungen  des  Schnupfens 
hängen  von  einer  katarrhalischen'  Entxündung  der  Nasenschleimhaut  ab. 
So  sicher  die  Entstehung  dieses  Katarrhs  oft  auf  infektiöse  Einflüsse  zu 
beziehen  ist,  so  gehört  doch  gerade  der  Schnupfen  zu  denjenigen  Krank- 
heiten, für  welche  man  eine  Erkältung  als  mitwirkende  Krankheitsursache 
nicht  in  Abrede  stellen  kann.  Die  alltägliche  Erfahrung  lehrt,  wie  häufig 
nach  einer  zweifellosen  Erkältung,  namentlich  der  Füße,  ein  Schnupfen 
auftritt.  Doch  geht  die  rein  reflektorisch  durch  die  Kälteeinwirkung 
hervorgerufene,  mit  Niesen  verbundene  Hyperämie  und  Hypersekretion 
der  Nasenschleimhaut  in  kurzer  Zeit  wieder  vorüber.  Damit  ein  wirk- 
licher Schnupfen  mit  anhaltenderen  Krankheitserscheinungen  entsteht,  be- 
darf es  erst  der  hinzutretenden  Infektion,  zu  der  aber  die  vorhergehende 
durch  die  Abkühlung  bedingte  Schleimhautveränderung  erst  den  Anlaß 
gibt.  Die  Empfindlichkeit  der  Nasenschleimhaut  gegen  reflektorisch  oder 
auch  gegen  direkt  wirkende  Reize  ist  individuell  ungemein  verschieden, 
und  damit  hängt  auch  die  individuell  so  verschiedene  Neigung  zur  Er- 
krankung an  Schnupfen  zusammen.     Die  unzweifelhaft  infektiöse  Natur 

*)  Eingehendere  Darstellungen  der  Pathologie  und  Therapie  der  Nasenkrank- 
heiten findet  man  in  folgenden  Werken:  Fraenkel,  Krankheiten  der  Nase  in 
V.  ZiEMSSENB  Handbuch  der  speziellen  Pathologie  und  Therapie,  Bd.  IV.  —  Störk, 
Klinik  der  Krankheiten  des  Kehlkopfes,  der  Nase  und  des  Rachens.  —  Schech» 
Krankheiten  der  Mundhöhle,  des  Rachens  und  der  Nase.  —  Moldenhauer,  Die 
Krankheiten  der  Nasenhöhlen.  —  C.  Rosenthal,  Die  Erkrankungen  der  Nase  und 
des  Kehlkopfes.  —  W.  Kiesselbach  in  Penzoldt  und  Stintzings  Handbuch  der 
Therapie,  Bd.  IH.  —  Moritz  Schmidt,  Die  Krankheiten  der  oberen  Luftwege.  — 
Grünwald,  Atlas  und  Grundriß  der  Krankheiten  der  Mundhöhle,  des  Rachens  und 
der  Nase  u.  a. 
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vieler  Schnupfenerkrankungen  wird  vor  allem  durch  die  Kontagiosüät 
der  Krankheit  erwiesen.  Durch  Taschentücher,  Küsse,  ja  schon  durch 
das  einfache  Beisammensein  wird  der  Schnupfen  oft  übertragen.  Häufig 
beginnt  der  infektiöse  Katarrh  im  Nasenrachenraum  und  schreitet  erst 
von  hier  aus  auf  die  Nasenschleimhaut  fort.  Die  ersten  Erscheinungen 
sind  dann  Brennen  und  Kratzen  im  Halse. 

Auch  nach  der  Einwirkung  nieclumischer  (Staub)  oder  chemischer 
Beize  auf  die  Nasenschleimhaut  kann  Schnupfen  entstehen.  Erwähnens- 
wert ist  der  JodschnupfeUj  welcher  nach  innerlichem  Jodgebrauch  auftritt. 
Dabei  kann  das  Jod  in  dem  Nasensekret  leicht  nachgewiesen  werden. 
Bekannt  ist  auch  die  Idiosynkrasie  mancher  Menschen  gegen  die  Ipe- 
cacuanha^  deren  Geruch  bei  solchen  Leuten  schon  Schnupfen  und  zuweilen 
sogar  erhebliche  asthmatische  Beschwerden  erzeugt.  Ein  starker  Schnupfen 
ist  auch  die  hauptsächlichste  Erscheinung  des  sogenannten  Heufiebers 
(s.  u.),  welches  wahrscheinlich  durch  die  Einwirkung  der  PoUenkömer 
gewisser  Grasarten  auf  die  ßespirationsschleimhäute  entsteht.  Endlich 
ist  hier  daran  zu  erinnern,  daß  der  Schnupfen  oft  nur  ein  Symptom  einei^ 
anderen  Krankheit  sein  kann  (Masern,  Lues,  Rotz  u.  a.),  und  daß  starke 
eitrige  Entzündungen  der  Nasenschleimhaut  durch  Übertragung  von  blen- 
7io)rhoischem  Konjunktivalselcret  hervorgerufen  werden  können. 

Die  Symptome  des  Schnupfens  sind  in  den  meisten  leichteren  Fällen 
nur  örtlicher  Natur.  Lästig  ist  die  Sekretion^  welche  anfangs  spärlicher 
und  mehr  schleimig,  später  reichlicher,  wäßriger,  zuweilen  auch  eitriger 
wird.  Durch  die  Anschwellung  der  Schleimhaut  werden  nicht  selten  die 
Nasengänge  verstopft.  Die  Kranken  müssen  dann  vorzugsweise  durch 
den  Mund  atmen  und  bekommen  die  bekannte  nasale  Schnupfensprache. 
Bei  Kindern  können  durch  den  Nasen  Verschluß  nicht  unbeträchtliche 
dispnoische  Anfälle  eintreten,  zumal  bei  Säuglingen,  welche  überhaupt 
vorzugsweise  durch  die  Nase  atmen  und  noch  dazu  ihren  Mund  zum 
Saugen  benutzen  müssen.  Das  Geruchsvermögen  ist  bei  jedem  Schnupfen 
herabgesetzt.  Örtliche  Empfindungen  von  Schmerz  und  Brennen  be- 
ruhen meist  auf  einer  leichten,  durch  den  Reiz  des  Sekrets  hervor- 
gerufenen Entzündung  der  Haut  an  den  Nasenlöchern  und  an  der  Ober- 
lippe. Infolge  des  Reizzustandes  der  entzündeten  Nasenschleimhaut 
entsteht  das  Gefühl  des  Kitzels  und  Kribbeins  in  der  Nase  und  auf 
reflektorischem  Wege  häufig  starkes  Niesen,  Stärker  werden  die  Be- 
schwerden, wenn  auch  die  Seitenhöhlen  der  Nase  vom  Katarrh  ergriffen 
werden  und  hier  Sekretanhäufungen  stattfinden.  Heftigere  Schmerzen 
(zuweilen  neuralgischer  Natur)  in  der  Stirn  entstehen  beim  Katarrh  der 
Stirnhöhlen.  Auch  ein  Ergriflfenwerden  der  Siebbein-,  Keilbeinhöhlen 
und  des  Antrum  Highmori  kann  vorkommen.  Viel  häufiger  pflanzt  sich 
aber  ein  starker  Schnupfen  auf  andere  benachbarte  Schleimhäute  fort. 
So  entsteht  im  Anschluß  an  einen  Schnupfen  eine  Konjunktivitis,  eine 
Ohrenerkrankung,  eine  Angina,  eine  Laryngitis.  Auf  der  Haut  der  Ober- 
lippe wird  durch  anhaltenden  Schnupfen  nicht  selten  ein  Ekzem  hervor- 
gerufen, und  daß  eine  Koryza  zuweilen  die  Gelegenheitsursache  zur 
Entwicklung  eines  Erysipels  abgeben  kann,  ist  schon  früher  erwähnt. 

Das  Allgemeinbefinden  kann  bei  einem  starken  Schnupfen  zuweilen 
recht  merklich  gestört  sein,  auch  kleine  Fiebersteigerungen  kommen  nicht 
selten  vor.  Namentlich  bei  Kindern  ist  das  >  Schnupfen  fiebert  eine  be- 
kannte Sache. 

Eine  eigentümliche  und  seltene  Form  des  Schnupfens  sei  hier  noch 
kurz  erwähnt.    Sie  besteht  in  einer  anfallsurise  auftretenden  enorm  reich- 
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liehen  wäßrigen  Sekretion  aus  der  Nase.  Wahrscheinlich  spielen  nervöse 
Einflüsse  hierbei  eine  Rolle.  Das  Leiden  ist  sehr  schwer  therapeutisch 
zu  beeinflussen. 

Therapie.  Eine  besondere  Therapie  ist  gewöhnlich  unnötig,  da  der 
Schnupfen  meist  in  einigen  Tagen  wieder  von  selbst  heilt.  Ob  die 
innerliche  Darreichung  von  Chinin  bei  frischem  akuten  Schnupfen  von 
Nutzen  ist,  wie  behauptet  wurde,  erscheint  zweifelhaft.  Bei  starker  Se- 
kretion ist,  namentlich  in  frischen  Fällen,  das  »HAGERsche  Schnupfen- 
mittel« empfehlenswert  (Alkohol,  Acid.  carbol.  ana  10,0,  Liquor  Ammonii 
caustici  5,0,  zum  Riechen).  Auch  Einpinseln  der  Nasenschleimhaut  mit 
2— 5proz.  Kokainlösung  wird  von  manchen  gerUhmt.  Das  neueste,  an- 
geblich sehr  wirksame  Schnupfenmittel  ist  das  *Fo7^nan€  (Formanwatte, 
Formanpastillen),  welches  mit  watmem  Wasser  in  Formaldebyd,  Menthol 
und  Salzsäure  zerfällt  und  mit  der  Nase  eingeatmet  werden  soll.  Bei 
reichlichen  eingetrockneten  Sekretborken  ist  ein  Auflösen  derselben  durch 
Einziehen  warmer  Flüssigkeiten  in  die  Nase  (warme  Milch)  zu  versuchen. 
Um  die  Haut  vor  der  Einwirkung  des  Sekrets  zu  schützen,  reibt  man 
die  Oberlippe  und  die  Nasenlöcher  mit  Vaseline  oder  Lanolin  ein.  — 
Nur  selten,  bei  stärkerem  eitrigen  Katarrh,  kann  eine  energischere  ört- 
liche Behandlung  der  Nasenschleimhaut  (Nasendusche,  Einspritzungen, 
Einatmungen)  mit  Adstringentien  (Tannin,  Alaun)  oder  Ätzmitteln  (Argen- 
tum  nitricum)  notwendig  werden.  Bei  Kindern,  die  nicht  ausschnauben 
können,  empfiehlt  es  sich,  die  Nase  öfter  mit  Hilfe  eines  kleinen  Schwammes 
und  einer  Iproz.  Borsäurelösung  zu  reinigen. 

Henschnnpfen  (Heufieber^  Heuasthma).  Das  sogenannte  Heufieber 
(Catarrhus  aestivus)  ist  eine  Krankheit,  die  in  England  und  Nordamerika 
oft  vorkommt,  bei  uns  aber  etwas  seltener  ist.  Sie  betrifl^t  gewöhnlich 
Männer  im  mittleren  Lebensalter,  weniger  häufig  Frauen.  Einzelne  Per- 
sonen haben  eine  ganz  besonders  große  Neigung  zur  Erkrankung,  so  daß 
schon  ein  Gang  über  eine  Wiese  oder  in  der  Nähe  eines  Kornfeldes  zur 
Zeit  der  Gräserblüte  (also  etwa  Mai  bis  Juli)  einen  Anfall  hervorrufen 
kann.  Wie  schon  oben  erwähnt,  nimmt  man  an,  daß  die  in  der  Luft 
verteilten  und  eingeatmeten  Pollenkörner  die  Ursache  des  eintretenden 
katarrhalischen  Zustandes  sind.  Wenigstens  hat  man  hierbei  in  dem 
Sekrete  der  Nase  und  auch  in  der  Tränenflüssigkeit  wiederholt  Pollen- 
kömer  gefunden.  Die  Symptome  des  Heufiebers  bestehen  in  einem  sehr 
heftigen  Schlüpfen  mit  Brennen  der  Nase  und  starkem  Niesen.  Die 
Schwellkörper  der  Nasenschleimhaut  scheinen  dabei  stets  akut  an- 
zuschwellen. Gleichzeitig  entwickelt  sich  meist  eine  ziemlich  starke 
Konjunktivitis  mit  Odem  der  Augenlider.  Bei  heftigeren  Erkrankungen 
gesellt  sich  zuweilen  auch  ein  Katarrh  der  tieferen  Luftwege  (Larynx, 
Bronchien)  hinzu.  Außerdem  treten  manchmal,  besonders  nachts,  heftige 
asthmatische  Zufälle  ein  {^Heuasthma*y  vgl.  unten  das  Kapitel  über 
Asthma  bronchiale).  —  Die  Behandlung  hat  zunächst  auf  die  Fernhaltung 
der  Ursache  zu  sehen  (Ortsverändernng,  Seeküste).  Außerdem  sind  vor- 
zugsweise empfohlen  worden,  Nasenduschen  mit  ChininlösuDg  (1  :  500  bis 
1  :  1000) ,  Karbollösung  u.  dgl.  Mann  kann  auch ,  besonders  beim  Heu- 
asthma, einen  Versuch  mit  der  innerlichen  Darreichung  von  Jodkalium 
machen.  Eine  eigentümliche  Behandlungsmethode  hat  Dunbar  vor- 
geschlagen. Er  stellte  ein  angeblich  antitoxisches  Serum  durch  Einwir- 
kung der  Pollenkörner  auf  Tiere  her  und  behauptet,  daß  die  Einpinselung 
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dieses  Serums  auf  die  NaseDschleimhaut  oder  der  Gebrauch  eines  damit 
imprägnierten  Schnupfpulvers  (»Pollanttdn<)  die  Beschwerden  der  Heu- 
fieberkranken  sehr  erheblich  mildert.  Die  praktischen  Erfahrungen  mit 
dieser  Methode  lauten  noch  nicht  ganz  übereinstimmend. 


Zweites  Kapitel. 
Chronischer  Nasenkatarrh. 

(Rhinitis  chronica  hypertrophica  und  atrophica,     Oxaena,) 

1.  Rhinitis  chronica  hypertrophica.  Die  Ursachen  der  chronisch- 
hypertrophischen Rhinitis  sind  in  vielen  Fällen  nicht  festzustellen.  Zu- 
weilen scheint  sich  der  Zustand  im  Anschluß  an  häufig  wiederholten 
akuten  Schnupfen  zu  entwickeln,  obwohl  hierbei  der  Zusammenhang  oft 
auch  so  aufzufassen  ist,  daß  die  chronische  Rhinitis  erst  die  Neigung  zu 
den  häufigen  akuten  Steigerungen  des  Katarrhs  abgibt.  Gewisse  Körper- 
konstitutionen (Anämie,  Skrophulose)  scheinen  auf  die  Entwicklung  der 
Krankheit  von  Einfluß  zu  sein.  Ferner  kommen  Berufsschädlichkeiten 
(Staub,  Rauch),  zuweilen  abnormer  Bau  der  Nase  (Verbiegungen  des 
Septums),  vielleicht  auch  hereditäre  Beanlagung  in  Betracht. 

Die  anatomischen  Verändoiingen  bestehen  in  einer  langsam  immer 
mehr  und  mehr  zunehmenden  Schwellung  und  Hypertrophie  der  Schleim- 
haut. Dieselbe  erscheint  gelockert,  gerötet  und  in  anderen  Fällen  von 
rötlich  grauer  Färbung.  Am  meisten  verändert  ist  fast  immer  die  untere 
Nasenmuschel,  nächstdem  die  mittlere.  Bei  höheren  Graden  der  Erkran- 
kung kommt  es  zu  unebenen,  höckerigen  Wulstungen  der  Schleimhaut 
und  zu  förmlicher  Polypenbildung.  Oft  sind  diese  Veränderungen  schon 
bei  der  Inspektion  der  äußeren  Nasenlöcher  wahrzunehmen;  noch  deut- 
licher treten  sie  aber  erst  bei  rhinoskopischer  Untersuchung  der  hinteren 
Choanenmündung  hervor. 

Die  Beschwerden,  welche  die  chronisch-hypertrophische  Rhinitis 
verursacht,  können  recht  erheblich  sein.  Die  Atmung  durch  die  Nase 
ist  behindert,  die  Sprache  nasal,  Geruch  und  Geschmack  sind  gestört. 
Die  Sekretion  ist  meist  vermehrt,  nur  selten  herabgesetzt.  Oft  besteht 
eine  Neigung  zu  Nasenbluten.  Auch  klagen  viele  Kranke  über  Kopf- 
schmerzen. 

Wichtig  ist  die  häufige  Beteiligung  der  Nachbarorgane ^  vor  allem 
des  Ohres.  Schon  durch  die  Verlegung  der  TubenmUndungen,  nicht 
selten  aber  auch  durch  Übergreifen  des  Katarrhs  auf  die  Tubenschleim- 
haut und  das  Mittelohr  entsteht  Schwerhörigkeit  Sehr  häufig  ist  gleich- 
zeitig auch  ein  chronischer  Katarrh  im  Nasenrachenraum  und  chronische 
Pharyngitis  vorhanden.  Selbst  an  der  äußeren  Nase  macht  sich  die 
Krankheit  nicht  selten  durch  eine  Röte  und  Schwellung  der  Nasenspitze 
bemerkbar. 

Von  besonderem  Interesse  ist  der  Umstand,  daß  von  einer  derartig 
erkrankten  Nasenschleimhaut  Reflexneurosen  ausgehen  können  (Voltolini, 
Hack  u.  a.).  Obgleich  unseres  Erachtens  manche  Nasenspezialisten  in 
dieser  Hinsicht  viel  zu  weit  gehen,  so  ist  doch  unzweifelhaft,  daß 
MigräneanfäUe^  Schwindehustände,  gewisse  Arten  des  Kopfschmerxes  und 
vor  allem  manche  Formen  des  Bronchialasthmas  mit  Erkrankungen  der 
Nase    zusammenhängen    können.       Wir  werden    auf    diesen   Punkt    an 
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geeigneter  Stelle  zarUckkommen  (s.  n.  insbesondere  das  Kapitel  über 
Asthma  bronchiale). 

Die  Behandlung  der  chronisch-hypertrophischen  Rhinitis  ist  nur  dann 
eine  erfolgreiche,  wenn  man  auf  galvanokaustischem  Wege  die  hyper- 
trophischen Partien  ganz  zerstören  und  entfernen  kann.  In  betreff  aller 
näheren  Einzelheiten  bei  der  Äusftthrung  dieser  Methode  muß  auf  die 
angeführten  Spezialschriften  verwiesen  werden.  Nur  in  leichteren  Fällen 
sind  Kokainpinselungen,  Nasenduschen,  Einblasungen  von  Argentum  nitri- 
cum  (0,05—1,0  auf  10,0  Amylum)  u.  dgl.  von  Nutzen. 

2.'  Rhinitis  chronica  atrophicans  simplex  und  Rhinitis  atrophicans 
foetida.  Ozaena  simplex.  Die  Krankheit  besteht  in  einer  (ohne  vorher- 
gehende Hypertrophie  oder  zuweilen  auch  nach  einer  solchen)  langsam, 
aber  unaufhaltsam  fortschreitenden  Atrophie  nicht  nur  der  Schleimhaut 
mit  ihren  Gefäßen  und  Drüsen,  sondern  schließlich  auch  der  Knochen. 
Hierdurch  wird  die  Nasenhöhle  abnorm  weit.  Die  Muscheln  werden  immer 
kleiner,  so  daß  schließlich  von  ihnen  nur  noch  schmale  Leisten  übrig 
bleiben  können.  Dazu  kommt  aber,  daß  das  spärliche  eitrige  Sekret  die 
Neigung  hat,  zu  fest  anhaftenden  grünlich -gelben  Borken  und  Krusten 
einzutrocknen,  und  daß  dasselbe  in  vielen  Fällen  einer  eigentümlichen 
fauligen  Zersetzung  unterliegt,  die  einen  unerträglichen  Geruch  bedingt 
Welche  besondere  Bakterienart  die  Ursache  dieser  fauligen  Zersetzung 
des  Sekrets  ist,  weiß  man  noch  nicht.  Tritt  dieser  sehr  charakteristische, 
äußerst  widerwärtige  Gestank  aus  der  Nase  ein,  so  nennt  man  die  Krank- 
heit gewöhnlich  kurzweg  eine  Ozaena  (Ö^eiv,  stinken),  während  man  in 
den  übrigen,  praktisch  unwichtigeren  Fällen  von  einer  Rhinitis  atrophicans 
simplex  spricht.  Letztere  kann  aber  unter  Umständen  in  eine  Ozaena 
übergehen. 

Die  Ozaena  stammt  meist  aus  der  Kindheit  her.  Sie  entsteht  ge- 
wöhnlich ganz  schleichend  und  unbemerkt,  in  anderen  Fällen  anscheinend 
im  Anschluß  an  vorhergehende  akute  Krankheiten  (Masern  u.  dgl)  Anämie 
und  Skrophulose  gelten  mit  Recht  als  wichtige  prädisponierende  Ursachen. 
Die  SröRCKsche  Ansicht,  daß  die  Ozaena  in  den  meisten  Fällen  mit  einer 
Syphilis  der  Eltern  zusammenhängt,  ist  nicht  hinlänglich  begründet. 
Bemerkenswert  ist  es  auch,  daß  die  Kranken  mit  Ozaena  häufig  von 
Geburt  einen  flachen,  breiten  Nasenrücken  besitzen,  in  welchem  Umstände 
vielleicht  ein  familiäres,  die  Entstehung  der  Krankheit  begünstigendes 
Moment  liegt. 

Die  subjektiven  Beschwerden  sind  manchmal  nicht  sehr  bedeutend, 
zumal  die  Kranken  den  Geruch  meist  vollständig  verloren  haben.  Um- 
somehr  können  die  Ozaenakranken  eine  Qual  für  ihre  Umgebung  werden. 
Das  Gefühl  der  Trockenheit  in  der  Nase  kann  lästig  sein.  Auch  Klagen 
über  Kopfschmerz,  Drücken  in  den  Augen  u.  dgl.  sind  nicht  selten.  Da 
der  Nasenrachenraum  und  die  hintere  Pharynxwand  fast  immer  an  dem 
Prozesse  mitbeteiligt  sind,  so  leiden  die  Kranken  häufig  gleichzeitig  an 
Räuspern,  Husten-  und  Brechreiz.  Durch  Verschlucken  des  Sekrets  ent- 
stehen zuweilen  ausgesprochene  chronische  Magenstörungen.  —  Die  ob- 
jektive Untersuchung  ergibt  schon  bei  der  Besichtigung  von  vorn  her  die 
außergewöhnliche  Weite  der  Nasenhöhle.  Rhinoskopisch  läßt  sich  die 
Ausdehnung  der  Atrophie  noch  genauer  feststellen.  Die  Schleimhaut  ist 
blaß  oder  leicht  gerötet,  mit  eingetrockneten  Borken  bedeckt.  Zuweilen 
bilden  sich  oberflächliche  Geschwüre.  Gewöhnlich  nimmt,  wie  erwähnt, 
auch  die  obere  Pharynxschleirahaut  teil  an  der  Erkrankung.  Die  hintere 
Rachenwand  erscheint  atrophisch,  glatt,  wie  lackiert,   ebenfalls  oft  mit 
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Krasten  besetzt.  Ancb  auf  den  weichen  Ganmen  und  selbst  auf  den 
Kehlkopf  kann  sich  der  Prozeß  fortsetzen.  Nicht  selten  sind  femer 
gleichzeitige  EntzUndangen  des  Mittelohres. 

Zu  bemerken  ist  noch,  daß  man  die  eigentliche  Ozaena  nicht  mit 
andersartigen  Prozessen  verwechseln  soll,  die  ebenfalls  üblen  Geruch  aus 
der  Nase  bewirken.  Echt  tubericulöse  Erkrankungen  der  Nasenschleimhaut 
und  Nasenknochen  sind  namentlich  bei  »skrophulösen«  Kindern  nicht  selten 
(Demme).  Femer  ist  an  die  syphäüiscJien  Erkrankungen  der  Nase  (tertiäre 
Lues,  insbesondere  aach  bei  den  hereditären  Formen}  zu  erinnern. 

Eine  Besserung  der  Ozaena  kann  nur  mit  Hilfe  der  von  den  Spezia- 
listen ausgebildeten  Methoden  der  örtlichen  Behandlung  erzielt  werden. 
Auch  dann  ist  die  Behandlung  sehr  langwierig  und  erfordert  viel  Geduld 
von  Seiten  des  Kranken  und  des  Arztes.  Eine  völlige  Heilung  der  atro- 
phischen Rhinitis  ist  unmöglich.  Neben  der  örtlichen  Behandlung  ist  der 
allgemeinen  konstitutionellen  Behandlung  Rechnung  zu  tragen. 

Die  (Tätliche  Behandlung  hat  vor  allem  die  Entfernung  des  Sekrets  zu 
bewirken,  um  hierdurch  den  üblen  Gerach  zu  beseitigen.  Am  gebräuch- 
lichsten sind  die  Nasendusehen  mit  desinfizierenden  Lösungen,  hyper- 
mangansaurem  Kali  (1 :  3000),  Karbolsäure,  Borsäure  u.  dgl.  Die  Lösungen 
werden  in  die  Nase  vorsichtig  eingespritzt,  am  besten  mit  kleinen  Gummi- 
ballons, die  ein  kurzes  Ansatzstück  ebenfalls  aus  Gummi  haben  sogenannte 
HELLERSche  Nasenspritze),  oder  man  läßt  bei  nach  vornübergebeugtem 
Kopfe  des  Kranken  vermittelst  eines  Irrigators  die  Flüssigkeit  in  das  eine 
Nasenloch  hineinlaufen.  Die  Flüssigkeit  läuft  dann  durch  den  Nasen- 
rachenraum zum  anderen  Nasenloche  wieder  hinaus.  Die  Kranken  lemen 
meist  auch  bald  die  in  den  Rachen  gelangte  Flüssigkeit  durch  den  Mund 
wieder  ausspucken.  Alle  Nasenduschen  müssen  anfangs  mit  Vorsicht 
und  unter  Aufsicht  des  Arztes  vorgenommen  werden.  Der  Drack,  unter 
welchem  die  Flüssigkeit  einströmt,  muß  möglichst  gering  sein,  damit 
letztere  nicht  in  die  Nebenhöhlen  der  Nase  oder  in  die  Tuba  eindringt. 
Ferner  müssen  alle  zur  Dusche  verwandten  Lösungen  lauwarm  (25 — 28°  C) 
sein.  Außer  der  methodischen  Nasendusche  kommen  auch  Einblasungen 
gepulverter  Arzneimittel  (Borsäure,  Aluminium  aceticotartaricum,  Aristol, 
Zincum  sozojodolicum  u.  a.)  zur  Anwendung.  Empfehlenswert  ist  endlich 
das  Einlegen  von  Wattetampmis  in  die  Nase,  wodurch  das  Eintrocknen 
der  Sekrete  verringert  und  der  Gestank  vermindert  wird.  Die  Tampons 
werden  täglich  gewechselt.  Zweckmäßig  ist  es,  die  Tampons  mit  1^ 
Kreolinlösung,  Perubalsam  oder  mit  ähnlichen  Stoffen  zu  imprägnieren. 


Drittes  Kapitel. 
Nasenblnten. 

[Epista^,) 

Obwohl  das  Nasenbluten  in  vielen  Fällen  nur  ein  Symptom  einer 
anderen  Krankheit  ist,  so  rechtfertigt  sich  doch  eine  kurze  Besprechung 
desselben  teils  deshalb,  weil  durch  häufig  sich  wiederholendes  Nasenbluten 
manchmal  erst  die  Aufmerksamkeit  auf  eine  andere  bestehende  Krankheit 
gelenkt  wird,  teils  weil  die  Behandlung  des  Nasenblutens  von  praktischer 
Wichtigkeit  ist. 

Manche  Menschen  leiden  an  habituellem  Nasenbluten,  welches  entweder 
nach  geringen  Veranlassungen,  nach  stärkerem  Schnauben,  nach  körper- 
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liehen  Anstrengungen,  Erhitzen  oder  auch  ohne  jede  besondere  Veran- 
lassung eintritt.  Dieses  habituelle  Nasenbluten  ist  zuweilen  (keineswegs 
immer)  der  Ausdruck  einer  allgemeinen  hämorrhagisdmi  Diathese,  wie  sie 
in  manchen  Fällen  erblich  ist  (vgl.  das  Kapitel  über  Hämophilie).  In 
anderen  Fällen  ist  das  Nasenbluten  die  Folge  einer  sonstigen  chronischen 
Krankheit.  Besonders  häufig  kommt  Nasenbluten  vor  bei  Leukämie,  bei 
Herxfehlem,  bei  der  Schrumpfniere^  als  Teilerscheinung  der  sogenannten 
hämorrhagischen  Erkrankungen,  wie  Skorbut,  Morbus  maculosus  Werlhofii 
u.  dgl.  Endlich  können  Krankheiten  der  Nase  selbst  (s.  o.)  zu  Blutungen 
Anlaß  geben.  Periodisches  Auftreten  von  Nasenbluten  bei  jungen  Mädchen 
als  sogenannte  ^vikarierende  Menstruation^^  ist  mehrfach  beschrieben  worden, 
doch  wird  man  mit  dieser  Annahme  stets  sehr  zurückhaltend  sein  müssen. 
Im  Beginn  mancher  Infektionskrankheiten  (namentlich  beim  Typhus, 
Scharlach  u.  a.)  tritt  zuweilen  Nasenbluten  auf.  —  Erwähnenswert  ist, 
daß  die  blutende  Stelle  bei  weitem  am  häufigsten  am  vorderen  unteren 
Ende  des  Septum  cartilagineum  gelegen  ist  (Kiüsselbach). 

In  vielen  Fällen  ist  das  Nasenbluten  eine  bald  vorübergehende,  ganz 
nngefährliche  Erscheinung,  die  sogar  in  gewissem  Sinne  nützlich  sein  kann. 
So  wird  namentlich  bestehender  Kopfschmerz,  Eingenommensein  des  Kopfes 
nach  einer  Epistaxis  oft  wesentlich  besser.  Gefährlich  aber  wird  jedes 
Nasenbluten,  wenn  es  bei  ohnehin  schon  geschwächten,  anämischen  Per- 
sonen auftritt,  oder  wenn  es  so  anhaltend  und  reichlich  ist,  daß  es  zu 
stärkerer  allgemeiner  Anämie  führt.  Man  erkennt  letztere  an  dem  Blaß- 
werden des  Gesichts,  an  dem  Eintritt  von  allgemeiner  Schwäche^  von 
Schwindel,  Ohrensausen  und  an  dem  Kleinerwerden  des  Pulses.  In  solchem 
Falle  ist  ein  ärztliches  Eingreifen  stets  notwendig.  Wichtig  ist  es,  in 
jedem  Falle  von  Nasenbluten  auch  die  hintere  Rachenwand  zu  besichtigen, 
um  zu  sehen,  ob  das  Blut  nicht  auch  aus  den  Choanen  nach  hinten  abläuft. 
Manchmal  scheint  die  Blutung  zu  stehen,  da  aus  den  Nasenlöchern  kein 
Blut  mehr  kommt,   während  das  Blut  hinten  immer  weiter  herabrieselt. 

Bei  jedem  stärkeren  Nasenbluten  ist  dem  Kranken  vor  allem  Ruhe 
einzuschärfen  nnd  das  unnötige  Schnauben  und  immerwährende  Abwischen 
und  Abtupfen  der  Nase  zu  untersagen.  Bei  ruhigem,  anhaltendem  Zu- 
halten der  Nasenlöcher  mit  einem  Taschentuche  bildet  sich  oft  ohne  jedes 
weitere  Zutun  ein  Thrombns,  und  die  Blutung  hört  auf.  Vorteilhaft  ist 
die  Anwendung  von  kaltem  Wasser  (Eiswasser),  welchem  man  zweck- 
mäßig etwas  Essig  znsetzen  kann.  Ein  sehr  wirksames  blutstillendes 
Mittel  ist  das  Adrenalin  (Betupfen  mit  einer  Lösung  1 :  1000).  Hört  die 
Blutung  nicht  auf,  so  versucht  man  zunächst  die  vordere  Tamponade  des- 
jenigen Nasenloches,  aus  dem  das  Blut  kommt,  mit  gewöhnlicher  Watte, 
mit  Eisenchloridwatte  oder  noch  besser  mit  Jodoformgazestreifen.  Hilft 
dies  nichts,  so  muß  auch  die  hintere  Nasenöflfhung  tamponiert  werden 
mit  Hilfe  der  «BELLOCQSchen  Röhre«*  Im  Notfalle  kann  man  die  Tam- 
ponade auch  mit  einem  elastischen  Katheter  machen,  den  man  durch  den 
unteren  Nasengang  in  den  Pharynx  und  zum  Munde  hinausführt.  An  den 
Katheter  befestigt  man  den  Tampon  und  bringt  denselben  durch  Zurück- 
ziehen des  Katheters  in  die  Choane.  Innerliehe  Mittel  zur  Blutstillung  sind 
in  ihrer  Wirkung  ganz  unsicher. 
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ZWEITER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  des  Kehlkopfes. 


Erstes  Kapitel. 
Aknter  Kehlkopfkatarrh. 

{Laryngitis  acuta.) 

Ätiologie.  In  der  Ätiologie  des  akuten  Kehlkopfkatarrhs  spielen,  wie 
allgemein  bekannt,  Erkältungen  eine  Hauptrolle.  Es  wäre  ungerecht- 
fertigt, den  Einfluß  derselben  ganz  leugnen  zu  wollen.  Denn  es  entspricht 
durchaus  unseren  sonstigen  Erfahrungen,  daß  eine  durch  Abkühlung  ge- 
schädigte Schleimhaut  für  eine  Infektion  empfänglicher  wird.  Die  Neigung 
zu  Laryngitiden  ist  bei  verschiedenen  Personen  sehr  ungleich,  so  daU 
manche  Leute  viel  leichter  und  häufiger  sich  einen  Katarrh  zuziehen  als 
andere.  Außer  Erkältungen  rufen  direkte  Reixe^  welche  die  Schleimhaut 
des  Kehlkopfes  treffen,  oft  eine  Laryngitis  hervor,  so  besonders  das  Ein- 
atmen von  Bauch,  von  schädlichen  Gasen  und  Dämpfen.  Auch  durch 
tibermäßiges  Sprechen,  Schreien,  Singen  entstehen  viele  Kehlkopfkatarrhe, 
zumal  wenn  gleichzeitig  auch  andere  Schädlichkeiten  auf  den  Larynx 
einwirken.  Endlich  kann  die  Laryngitis  als  Teilerscheinung  oder  als 
sekundäre  Affektion  bei  sonstigen  Erkrankungen  auftreten,  so  namentlich 
bei  den  Masern,  ferner  beim  Typhus,  beim  Scharlach,  Erysipel  u.  a. 
Sehr  oft  sind  Katarrhe  des  Kehlkopfes  vereinigt  mit  Katarrh  der  Nase, 
des  Rachens  und  der  größeren  Luftwege. 

Krankheitssymptome.  Wenn  auch  die  Symptome  der  Laryngitis  meist 
die  Diagnose  leicht  und  sicher  stellen  lassen,  so  ist  eine  genauere  Be- 
urteilung der  Ausbreitung  und  Stärke  des  Katarrhs  doch  nur  bei  der 
laryngoskopischen  Unter  stichung  ^]  möglich,  welche  daher  in  keinem  schwe- 
reren Falle  unterlassen  werden  sollte.  Der  Kehlkopfspiegel  zeigt  eine  je 
nach  der  Heftigkeit  des  Katarrhs  verschieden  starke  Kötung  und  Schwel- 
lung der  Schleinibaut,  namentlich  an  den  Stimmbändern,  den  Taschen- 
bändem  und  zwischen  den  Gießbeckenknorpeln.  Oft  sieht  man  hier  und 
da  kleine  Schleimmassen  auf  der  Schleimhaut  aufsitzen.  In  den  einzelnen 
Fällen  ist  bald  diese,  bald  jene  Partie  des  Kehlkopfes  besonders  stark 
ergriffen.  Bei  heftigen  Entzündungen  kommt  es,  namentlich  an  den 
Stimmbändern,  nicht  selten  zu  oberflächlichen  Erosionsgeschivüren.  In 
anderen  Fällen  zeigt  die  Schleimhaut  an  einzelnen  Stellen  eine  grauweiß- 

1)  Über  Laryngoskopie  und  über  viele,  hier  nicht  zu  besprechende  Einzelheiten 
der  von  den  Spezialisten  sehr  ausgearbeiteten  Pathologie  und  Therapie  der  Kehl- 
kopfkrankheiten findet  man  Näheres  in  folgenden  Werken:  Türck,  Klinik  der 
Krankheiten  des  Kehlkopfes.  1866.  —  Störck,  Klinik  der  Krankheiten  des  Kehl- 
kopfes, der  Nase  und  des  Rachens.  1880.  —  Mackenzie,  Die  Krankheiten  des  Halses 
und  der  Nase.  Deutsch  von  Dr.  Semon.  1880.  —  B.  Fraenkel  und  v.  ZiEMSSENr 
Krankheiten  des  Kehlkopfes  in  Ziemssens  Handbuch  Bd.  IV,  1879.  —  Gottrtein, 
Die  Krankheiten  des  Kehlkopfes.  —  Schrötter,  Vorlesungen  über  die  Krankheiten 
des  Kehlkopfes.  —  P.  Hkymann,  Handbuch  der  Laryngologie  und  Rhinologie.  Vgl. 
auch  die  S.  157  angegebene  Literatur. 
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liehe  Verfärbung,  die  auf  Epitheltrtibungen  zu  beruhen  scheint.  Auch 
kleine  Hämorrhagien  der  Schleimhaut  werden  zuweilen  beobachtet.  Sehr 
häufig  sieht  man  beim  Intonieren  einen  ungenügenden  Schluß  der  Glottis, 
so  daß  zwischen  den  Stimmbändern  ein  kleiner  ovaler  Spalt  übrig  bleibt. 
Diese  leichte  ^katarrhalische  Parese  der  Stimmbänder*  ist  wahrscheinlich 
meist  muskulären  Ursprungs  und  beruht  wohl  namentlich  auf  einer  Er- 
krankung der  Mm.  thyreo-arytaenoidei. 

Von  den  sonstigen  Symptomen  des  Kehlkopfkatarrhs  ist  vor  allem  die 
Heiserkeit  zu  erwähnen,  aus  welcher  allein  in  vielen  Fällen  die  Laryngitis 
diagnostiziert  wird.  Sie  hängt  nur  zum  Teil  unmittelbar  von  den  anato- 
mischen Veränderungen  der  Stimmbänder  selbst  ab,  zum  Teil  auch  vou 
der  eben  erwähnten  Parese  derselben.  Der  Grad  der  Heiserkeit  ist  in 
den  einzelnen  Fällen  natürlich  sehr  verschieden  und  wechselt  von  dem 
einfachen  »Rauhsein«  oder  »Belegtsein«  der  Stimme  bis  zur  völligen 
Stimmlosigkeit  (Aphonie). 

Der  Husten  kann  bei  der  Laryngitis  sehr  heftig  sein  und  ist  oft  schon 
durch  seinen  rauhen,  heiseren  Klang  als  »Kehlkopf husten«  erkennbar. 
Er  ist  anfangs  meist  trocken  und  auch  später  nur  mit  geringem,  schleimig- 
eitrigen, zuweilen  etwas  blutig  gefärbten  Ausvmrf  verbunden. 

Schmerxen  im  Larynx  sind  meist  nur  mäßig  vorhanden.  Die. sub- 
jektiven Beschwerden  bestehen  vorzugsweise  in  einem  unangenehmen 
Gefühl  von  Kratzen,  Brennen  und  Trockenheit  im  Halse.  Nach  anhalten- 
derem Sprechen  kann  aber  der  Schmerz  im  Kehlkopf  zuweilen  ziemlich 
lebhaft  werden.  Auch  Druck  auf  den  Larynx  von  außen  ist  manch- 
mal empfindlich.  Vorhandene  Schlingbeschtverden  beruhen  meist  auf  einer 
gleichzeitig  bestehenden  Pharyngitis,  können  aber  auch  von  einer  Aflfektion 
der  Epiglottis  und  der  Aryknorpel  herrühren. 

Das  AUgemeinbefijiden  ist  in  sehr  verschiedenem  Grade  beteiligt.  Viele 
Kranke  fühlen  sich  bis  auf  die  Heiserkeit  ganz  wohl,  bei  anderen  treten 
aber  größere  Mattigkeit,  leichte  Kopfschmerzen,  zuweilen  auch  geringe 
Fiebererscheinungen  ein.  In  den  letzten  Jahren  sahen  wir  auch  wieder- 
holt Fälle  von  primärer  akuter  Laryngitis  (völlige  Heiserkeit,  starke 
katarrhalische  Entzündung  im  oberen  Kehlkopfabschnitt,  insbesondere  an 
den  Stimmbändern),  welche  mit  hohem  Fieber  (über  40°)  und  ziemlich 
starken  Allgemeinerscheinungen  begannen  und  in  etwa  1 — 2  Wochen 
wieder  völlig  abheilten.  Diese  schwereren  akuten  Laryngitiden  haben 
ofi'enbar  einen  infektiösen  Ursprung;  vielleicht  hängen  sie  mit  Influenza 
zusammen. 

Atemnot  ist  bei  der  gewöhnlichen  Laryngitis  der  Erwachsenen  nicht 
vorhanden,  auch  wenn  stärkere  Schwellung  der  Taschenbänder  oder  der 
aryepiglottischen  Falten  besteht.  Es  gibt  aber  eine  schwere  Form  der 
akuten  Laryngitis^  wobei  nicht  nur  bei  Kindern,  sondern  auch  bei  Er- 
wachsenen ausgeprägte  suffbkatorische  Erscheinungen  auftreten  können, 
die  sogenannte  Lanjngitis  hypoghttica  acuta  gravis  (Chorditis  vocalis 
inferior).  Bei  dieser  Form  kommt  es  zu  einer  akuten,  sehr  beträchtlichen 
Schwellung  der  Schleimhaut  im  unteren  (»subchordalen«)  Kehlkopfraum, 
welche  zur  Stenose  führt.  Auch  die  in  seltenen  Fällen  auftretenden 
phlegmonösen  Entzündungen  am  Kehlkopfe  können  beträchtliche  Stenose 
und  Atemnot  veranlassen. 

Bei  Kinde)ii  dagegen  sind  wegen  der  größeren  Enge  des  kindlichen 
Kehlkopfes  stenotische  Erscheinungen  auch  bei  an  sich  leichteren  Formen 
der  Laryngitis  nicht  selten  und  haben  daher  zur  Aufstellung  einer  be- 
sonderen Krankheit  geführt,  des  sogenannten  Pseudokrupps. 
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Der  Psendokrnpp  [Laryngitis  stridula)  der  Kinder  schließt  sich  meist 
an  einen  leichten  Schnupfen  an.  Fast  immer  plötzlich  und  zwar  gewöhn- 
lich nachts  tritt  ein  rauher,  hohlklingender  Husten  auf,  durch  welchen 
die  Kinder  aus  dem  Schlafe  geweckt  werden.  Die  Hustenstöße  werden 
von  langgezogenen,  geräuschvollen  Inspirationen  unterbrochen.  Die  Kinder 
sind  ängstlich,  unruhig,  die  Atmung  ist  mühsam.  Die  akzessorischen 
Hilfsmuskeln  der  Respiration  treten  in  Tätigkeit,  aber  die  tiefen  inspira- 
torischen Einziehungen  der  unteren  Interkostalräume  und  des  Epigastriums 
zeigen,  wie  unvollkommen  der  Lufteintritt  in  die  Lungen  ist.  Der  Puls 
wird  klein  und  frequent.  So  dauert  der  Anfall  mehrere  Stunden,  bis  all- 
mählich der  Husten  lockerer,  die  Atmung  leichter  wird.  Endlich  schlafen 
die  Kinder  ein  und  erwachen  am  anderen  Morgen  meist  ziemlich  munter, 
spielen,  und  höchstens  ein  leichter  Husten  erinnert  an  die  erschrecken- 
den Vorgänge  der  letzten  Nacht.  In  der  folgenden  Nacht,  zuweilen  auch 
noch  zwei-  bis  dreimal,  wiederholen  sich  die  schweren  Zufälle  in  gleicher 
Weise.  Dann  bleibt  aber  gewöhnlich  nur  noch  ein  einfacher  Katarrh 
zurück,  welcher  nach  1 — 2  Wochen  vollständig  abheilt.  Die  anatomische 
Ursache  des  Pseudokrupp  ist  eine  akute  Laryngitis,  die  zu  besonders 
starker  Schwellung  der  Schleimhaut  an  und  unter  den  Stimmbändern 
führt.  Bei  den  engen  räumlichen  Verhältnissen  des  kindlichen  Kehlkopfes 
kommt  es  leicht  zu  einer  stärkeren  Stenose,  und  wahrscheinlich  ist  es 
vorzugsweise  die  des  nachts  stattfindende  Anhäufung  und  Eintrocknung 
des  Sekrets,  welche  die  einzelnen  Anfälle  hervorruft.  Von  echten  kruppös- 
diphtheritischen  Veränderungen  ist  weder  im  Rachen  noch  im  Kehlkopf 
etwas  zu  sehen.  —  Bemerkenswert  ist,  daß  manche  Kinder,  ja  zuweilen 
mehrere  Kinder  derselben  Familie  eine  besonders  große  Neigung  zum 
Pseudokrupp  haben.  Die  Angabe,  daß  ein  Kind  schon  mehrere  Male  die 
Bräune  durchgemacht  haben  soll,  bezieht  sich  daher  fast  immer  auf  den 
soeben  besprochenen  Peudokrupp. 

Die  Dauer  der  akuten,  Laryngitis  beträgt  in  den  leichten  Fällen  nur 
wenige  Tage,  in  schwereren  Fällen  eine  oder  sogar  einige  Wochen. 
Namentlich  bei  ungenügender  Schonung  und  unvernünftigem  Verhalten 
der  Kranken  kann  der  akute  Kehlkopfkatarrh  in  einen  chronischen  über- 
gehen. Ein  tödlicher  Ausgang  kommt  auch  bei  der  schweren  Form  der 
Erwachsenen  fast  niemals  vor,  und  ebenso  nimmt  der  Pseudokrupp  höch- 
stens ausnahmsweise  bei  einem  sehr  schwächlichen  oder  rhachitischen 
Kinde  einmal  einen  schlimmen  Ausgang. 

Die  Therapie  der  akuten  Laryngitis  hat  zunächst  auf  die  Femhaltung 
aller  ScMdlichkeiten  Bedacht  zu  nehmen.  Bei  jeder  stärkeren  Laryngitis 
läßt  man  die  Kranken  im  Zimmer  bleiben,  Kinder  werden  am  besten 
gleich  ins  Bett  gesteckt.  Die  Kranken  sollen  so  wenig  wie  möglich 
sprechen.  In  allen  schwereren  Fällen  ist  auch  das  Rauchen  zu  verbieten. 
Zweckmäßig  ist  die  Zuführung  reichlichen  tvarmen  Getränkes,  Heiße 
Milch,  mit  Selterswasser  oder  Emser  Wasser  gemischt,  wird  von  den 
meisten  Kranken  gern  genommen.  Hat  man  einen  Inhalationsapparat 
zur  Verfügung,  so  läßt  man  einfache  Wasserdämpfe  oder  eine  schwache 
1 — 2proz.  Kochsalzlösung  inhalieren.  Inhalationen  mit  Adstringentien  sind 
meist  unnötig.  Einfache  Wasserdämpfe  kann  man  auch  ohne  besondere 
Vorrichtung  einatmen  lassen.  Bei  starkem  Hustenreix  gibt  man  etwas 
Morphium.  Bei  stärkeren  örtlichen  Beschwerden,  namentlich  wenn  durch 
Schwellung  der  Epiglottis  und  der  Schleimhaut  an  den  Aryknorpeln 
stäkere  Schmerzen  beim  Schlingen  entstehen,  kann  man  die  Kranken 
Eisstückchen  langsam  schlucken  lassen.    In  den  schweren  Fällen  akuter 
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Laryngitis  mit  deutlichen  stenotischen  Erscheinungen  kann  man  Eis  inner- 
lich und  äußerlich  oder  auch  heiße  Umschläge  versuchen.  Zuweilen  schaffen 
einige  an  die  Larynxgegend  gesetzte  Blutegel  entschiedene  Erleichterung. 
—  Von  äußeren  Applikationen  empfiehlt  sich  bei  stärkeren  örtlichen 
Beschwerden  das  Legen  eines  Senfteiges  auf  die  vordere  Halsgegend. 
Außerdem  sind  PfiiEssNixzsche  Umschläge  um  den  Hals  in  allen  Fällen 
zweckmäßig. 

Beim  Pseudokrupp  der  Kinder  kommen  im  allgemeinen  dieselben  Vor- 
schriften, wie  die  eben  erwähnten,  zur  Anwendung.  Man  läßt  die  Kinder 
reichlich  warmes  Getränk  zu  sich  nehmen,  warme  Wasserdämpfe  oder 
Salzlösungen  einatmen  und  macht  einen  Senfteig  oder  heiße  Umschläge 
auf  die  Haut  des  Halses.  Zuweilen  ist  auch  eine  Eisblase  auf  den  Hals 
gelegt  von  Nutzen.  Mit  der  vielfach  beliebten  Verordnung  von  Brech- 
mitteln (Ipecacuanha,  Gnprum  sulfuricum)  sei  man  zurückhaltend,  obgleich 
man  die  zuweilen  günstige  Wirkung  derselben  bei  schwerer  Atemnot  nicht 
leugnen  kann. 

Mit  den  genannten  Mitteln  kommt  man  bei  der  Therapie  der  akuten 
Laryngitis  vollkommen  aus.  Zu  einer  energischen  Örtlichen  Behandlung 
der  Larynxschleimhaut  (Bepinseln  mit  Höllensteinlösung  1 :  15)  wird  man 
sich  beim  akuten  Kehlkopfkatarrh  kaum  jemals  veranlaßt  sehen. 

Erwähnt  muß  noch  werden,  daß  bei  Personen,  namentlich  bei 
Kindern,  welche  eine  ausgesprochene  Neigung  zu  Laryngitiden,  Anginen 
u.  dgl.  haben,  eine  vernunftgemäße  Abhärtung  von  entschieden  prophy- 
laktischer  Bedeutung  ist.  Am  besten  sind  regelmäßige,  morgens  und 
abends  vorgenommene  kalte  Waschungen  des  Halses  und  der  Brust, 


Zweites  KapiteL 
Chronische  Laryngitis. 

(Chronischer  Kehlkopfkatan^h.) 

Ätiologie.  Die  chronische  Laryngitis  entwickelt  sich  aus  einem 
akuten  Katarrh  oder  entsteht  allmählich  infolge  andauernder,  auf  den 
Kehlkopf  einwirkenden  Schädlichkeiten  (s.  das  vorige  Kapitel).  Die 
chronische  Laryngitis  ist  daher  in  vielen  Fällen  eine  Berufskrankheit, 
so  besonders  bei  Sängern,  Rednern,  Lehrern,  Ausrufern,  Gastwirten, 
Arbeitern,  welche  starkem  Staub  ausgesetzt  sind,  u.  dgl.  Sehr  häufig 
ist  sie  bei  Säufern  und  hier  fast  immer  mit  einer  chronischen  Pharyn- 
gitis verbunden.  Daß  die  Beizung  des  Kehlkopfeingangs  durch  eine  zu 
lange  Uvula,  wie  behauptet  worden  ist,  zuweilen  zu  einer  Laryngitis 
fbhrt,  ist  unwahrscheinlich. 

Krankheitssymptoine.  Wenn  schon  beim  akuten  Kehlkopfkatarrh 
eine  laryngoskopische  Untersuchung  sehr  wünschenswert  ist,  so  ist  sie 
bei  jeder  chronischen  Laryngitis  geradezu  Pflicht  des  Arztes,  da  nur  zu 
häufig  eine  andauernde  Heiserkeit  auf  einen  »einfachen«  Katarrh  be- 
zogen wird,  während  die  Spiegeluntersuchung  ganz  andere  Ursachen  der 
Heiserkeit  ergibt:  Stimmbandlähmungen,  Neubildungen  u.  dgl.  Ferner 
denke  man  auch  stets  daran,  daß  eine  chronische  Laryngitis  Teilerschei- 
nungen einer  Tuberkulose^  Lties,  chronisclien  Nephritis  u.  a.  sein  kann. 
Niemals  versäume  man  also  neben  der  Untersuchung  des  Kehlkopfes  die 
genaue  Untersuchung  des  übrigen  Körpers. 
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Der  lanpigoskopische  Befund  beim  chronischen  Katarrh  kann  dem 
beim  akuten  Katarrh  so  ähnlich  sein,  ohne  daß  wir  anamnestische  Angaben 
von  Seiten  des  Kranken  die  Unterscheidung  nicht  machen  können.  Meist 
ist  aber  die  Rötung  der  Schleimhaut  weniger  stark,  die  Stimmbänder 
haben  mehr  ein  schmutzig  graurotes  Aussehen.  Neben  der  Eötung  tritt 
in  den  meisten  Fällen  eine  deutliche  Schwellung  der  Schleimhaut  hervor. 
Weit  seltener  finden  sich  atrophische  Zustände  der  Schleimhaut,  ähnlich 
wie  bei  der  Nasenozaena  und  auch  zuweilen  mit  dieser  vereinigt.  Ziemlich 
häufig  entwickeln  sich  dagegen  bei  langdauemden  Katarrhen  Verdickungen 
einzelner  Schleimhautpartien,  so  namentlinh  der  Falten  zwischen  den 
Aryknorpeln.  Diese  Schwellung  ist  praktisch  wichtig,  weil  sie  ein 
mechanisches  Hemmnis  für  den  Schluß  der  Aryknorpel  abgibt  und  da- 
durch zu  der  Entstehung  der  Heiserkeit  mit  beiträgt.  Auch  stärkere 
Verdickungen  der  Taschenbänder  (besonders  bei  Eednern  und  Predigern) 
und  der  wahren  Stimmbänder  kommen  vor.  Virchow  beschrieb  unter 
dem  Namen  ^Pachydermia  laryngis^  einen  namentlich  bei  Trinkern  be- 
obachteten Zustand  des  Kehlkopfes,  der  durch  eine  Epithel  verdickung 
fast  der  gesamten  Kehlkopfschleimhaut  charakterisiert  ist.  Eine  besondere 
Form  chronischer  Laryngitis,  bei  welcher  sich  in  der  Mitte  der  wahren 
Stimmbänder  höckrige  Prominenzen  bilden,  hat  Türck  als  Ckarditis 
tuberosa  beschrieben.  —  Nicht  selten  finden  sich  beim  chronischen  Katarrh 
besonders  an  den  Stimmbändern  und  an  der  Pars  interarytaenoidea  ober- 
flächliche Epithelabstoßzingen.  Zu  wirklicher  GeschwUrsbildnng  kommt 
es  bei  einfacher  Laryngitis  niemals.  Oft  beobachtet  man  teils  mecha- 
nisch bedingte,  teils  von  wirklichen  Muskelparesen  abhängige  Bc- 
Wegungsstörungen  der  Stimmbänder,  insbesondere  unvollkommenen  Schluß 
derselben. 

Die  sonstigen  Symptome  der  chronischen  Larjngitis  sind  Heiserkeit, 
Husten  und  abnorme  Gefühle  im  Kehlkopf,  Die  Heiserkeit  zeigt  alle 
Grade,  von  bloßer  Rauhigkeit,  häufigem  »Überschnappen«  der  Stimme 
an  bis  zu  fast  völliger  Stimmlosigkeit.  Der  Husten  klingt  heiser,  tief 
und  rauh.  Der  Auswurf  ist  s[)ärlich,  meist  einfach  schleimig,  zuweilen 
etwas  blutig.  Die  subjektiven  Empfindungen  im  Kehlkopf  sind  ein  Ge- 
fühl von  Brennen  und  Kratzen,  von  Trockenheit  und  Kitzel.  Sie  steigern 
sich  namentlich  bei  jedem  anhaltenen  Sprechen. 

Als  eine  zwar  seltene,  aber  praktisch  wichtige  eigentümliche  Form 
der  chronischen  Laryngitis  haben  wir  noch  die  Chorditis  voealis  inferior 
hypertrophica  (Gehrhakdt)  oder  Laryngitis  hypoglottiea  chron.  hyper- 
trophiea  (Ziemssen)  zu  erwähnen.  Bei  dieser  Form  findet  eine  sehr 
allmähliche  Hypertrophie  und  schließlich  eine  Schrumpfung  des  mukösen 
und  vorzugsweise  auch  submukösen  Bindegewebes  im  unteren  Larynx- 
raume  statt.  Seltener  bilden  sich  dieselben  Veränderungen  auch  in  den 
oberen  Partien  des  Larynx  aus.  Die  Erscheinungen  der  Krankheit  sind 
außer  chronischer  Heiserkeit  namentlich  die  Zeichen  einer  allmählich 
zunehmenden  Larynxstenose.  Die  Respiration  wird  immer  mühsamer, 
die  Inspiration  geräuschvoll  und  langgezogen.  In  manchen  Fällen  treten 
derartige  Erstickungsanfälle  auf,  daß  das  Leben  nur  durch  eine  Tracheo- 
tomie  erhalten  werden  kann.  Die  Diagnose  kann  nur  mit  Hilfe  des 
Spiegels  gestellt  werden.  Man  sieht  unterhalb  der  Glottis  den  schmalen 
Spalt,  den  allein  die  dicken  Schleimhautwtilste  noch  zwischen  sich  lassen. 

Die  Natur  dieses  Leidens  ist  noch  nicht  völlig  aufgeklärt.  Manch- 
mal scheint  es  sich  um  eine  einfache  chronisch-hypertrophische  Ent- 
zündung zu  handeln,   in  anderen  Fällen  aber  nach  Schrötter  um  die- 
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selbe  bazilläre  Schleimhauterkrankung,  die  an  der  Nasenschleimhaut 
unter  dem  Namen  »RhinoskleronK  bekannt  ist. 

Die  Therapie  des  cbronischen  Kehlkopfkatarrhs  ist  stets  eine 
mühsame  und  langwierige  Aufgabe,  deren  Erfolg  zum  großen  Teil  auch 
von  dem  guten  Willen  und  der  Energie  des  Kranken  abhängt;  Denn  in 
erster  Linie  handelt  es  sieb  um  die  möglichste  Entfernung  derjenigen 
Schädlichkeiten,  welche  den  Katarrh  hervorgerufen  haben  und  ihn  unter- 
halten. Hier  ist  guter  Rat  oft  leichter  zu  geben  als  zu  befolgen.  Trotz- 
dem ist  es  aber  die  Aufgabe  des  Arztes,  den  Kranken  die  Notwendigkeit 
der  Schonung  des  Kehlkopfes  dringend  vorzustellen  und  jedes  anhaltendere 
Sprechen,  Singen,  den  Aufenthalt  in  staubiger,  rauchiger  Luft,  das  Rauchen 
und  das  Trinken  alkoholischer  Getränke  nach  Möglichkeit  zu  verbieten. 

In  zweiter  Linie  kommt  die  örtliclie  Behandlung.  Am  gebräuch- 
lichsten sind  Inhalationen  mit  adstringierenden  Flüssigkeiten  (1  ^  Tanin- 
lösung,  Ißi  Alaunlösung).  Besteht  stärkere  Schleimsekretion,  so  sind 
Inhalationen  mit  Terpentinöl  zweckmäßig.  Bei  großer  Reizbarkeit  des 
Larynx  kann  man  auch  Narkotika  einatmen  lassen  (Mischungen  von  50  Aq. 
Laurocerasi  auf  1000  Wasser,  4^  Bromkalilösung).  Die  Inhalationen 
geschehen  zwei-  bis  dreimal  täglich  und  sollen  jedesmal  etwa  5  Minuten 
lang  dauern.  Weit  wirksamer,  als  Einatmungen,  sind  direkte  Bepinse- 
hingen  des  Larynx^  die  aber  nur  unter  Leitung  des  Kehlkopfspiegels 
vorgenommen  werden  können.  Man  bedient  sich  hierzu  vor  allem  des 
HöUensteins,  anfangs  in  schwächeren  Lösungen  (1  :  50),  später  konzen- 
trierter (1 :  10  bis  1  :  5).  Die  Pinselungen  geschehen  alle  2—3  Tage. 
Außer  dem  Argentum  nitricum  werden  auch  Pinselungen  mit  reiner  Jod- 
tinktur oder  mit  Jodglyzerin  (Jodi  0,4,  Kalii  jodati  0,6,  Glycerini  50,0), 
mit  konzentrierten  Alaun-  oder  Tanninlösungen  angewandt  (s.  Rezepte 
im  Anhange).  Die  Bedeutung  der  örtlichen  Behandlung  darf  nicht  über- 
schätzt werden.  Jedenfalls  ist  jede  zu  starke  anhaltende  Reizung  der 
Kehlkopfschleimhaut  zu  vermeiden. 

Vielfach  werden  bei  dem  chronischen  Larynxkatarrh  BrunnenJcuren 
verordnet.  Dieselben  haben  schon  insofern  Erfolg,  als  durch  die  größere 
Schonung  der  Patienten  und  durch  die  gute  Luft  eine  Besserung  des 
Katarrhs  erzielt  wird.  Erfahrungsgemäß  verordnet  man  »vollblütigen« 
Patienten  besonders  die  kalten  Schwefelquellen  (Nenndorf,  Eilsen,  Weil- 
bach) oder  Glaubersalzwässer  (Karlsbad,  Marienbad),  während  man  zarter 
Konstituierte  nach  Ems,  Salzbrunn,  Salzungen,  Reichenhall  u.  a.  schickt. 

Die  Behandlung  der  zur  Kehlkopfstenose  führenden  Laryngitis  kyper- 
iropkiea  muß  eine  mechanische  sein.  Namentlich  von  Schrötter  sind 
mehrere  Methoden  ausgebildet  worden,  um  durch  Einführung  von  Bougies 
und  härteren  Diktatoren  die  Kehlkopfstenose  allmählich  zu  erweitem. 
Das  Nähere  findet  man  in  den  neueren  Spezialwerken. 

Drittes  KapiteL 
Perlchondrltis  laryngea. 

Ätiologie  und  pathologische  Anatomie.  Die  Entzündung  des  Peri- 
chondriums  der  Kehlkopfknorpel  ist  in  sehr  seltenen  Fällen  ein  an- 
scheinend primäres  Leiden.  Viel  häufiger  ist  sie  eine  selmndäre  Erschei- 
nung bei  sonstigen  Kehlkopferkrankungeu ,  besonders  bei  Tuberiadose 
und  bei  hues  des  Larynx.  Ferner  entwickelt  sie  sich  sekundär  bei 
schweren  akuten  Krankheiten,    am   häufigsten  bei  Typhus  abdominalis^ 
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ferner  bei  Pocken^  Diphthe)*ie  u.  a.  In  diesen  Fällen  gehen  der  Peri- 
chondritis  oft  oberflächlichere  Ulzerationsprozesse  in  der  Schleimhant 
vorher,  und  erst  durch  das  Fortschreiten  derselben  in  die  Tiefe  kommt 
es  allmählich  zu  der  Teilnahme  des  Perichondrinms  an  der  Entzündung. 
Anatomisch  handelt  es  sich  meist  um  eine  eitrige  Entxündung  des  Peri- 
chondriuras,  welche  gewöhnlich  zur  umschriebenen  Abszeßbildung  führt. 
Überhaupt  geht  die  Mehrzahl  der  vorkommenden  KehUcopfabsxesse  vom 
Perichondrium  aus.  ^)  Durch  den  Abszeß  wird  das  Perichondrium  teils 
zerstört,  teils  von  dem  Knorpel  abgehoben.  Der  Knorpel  wird  daher 
nekrotisch,  zerfällt,  und  wird  in  einzelnen  Partikelchen  oder  im  ganzen 
ausgestoßen. 

Am  häufigsten  kommt  die  Perichondritis  am  Ring-  und  am  Gieß- 
beckenknof'pel  vor,  viel  seltener  an  der  inneren  und  äußeren  Fläche  des 
Schildknorpels,  Hiernach  unterscheidet  man  eine  P.  interna  und  externa. 
Auch  eine  Perichondritis  der  Epighttis  ist  wiederholt  beobachtet  worden. 

Krankheitssymptome.  In  den  seltenen  Fällen  primärer  Perichon- 
dritis entwickeln  sich  in  kurzer  Zeit  bei  einem  vorher  gesunden  Men- 
schen heftige  Larynxbesch werden  {Schmerz,  spontan  und  bei  Druck  auf 
den  Kehlkopf,  Heiserkeit,  Husten),  zu  denen  sich  gewöhnlich  bald  die 
Zeichen  einer  gefährlichen  Kehlkopfstenose  hinzugesellen.  In  den  se- 
kundären Fällen,  welche  fast  immer  bei  sonst  schon  schwer  Erkrankten 
auftreten,  weisen  oft  erst  die  Stenosenerscheinungen  auf  die  ernste  Kehl- 
kopfkrankheit hin.  Die  laryngoskopiscfie  Untersuchung  läßt  zuweilen 
neben  der  allgemeinen  Rötang  und  Schwellung  an  bestimmter  Stelle  die 
durch  den  Abszeß  bedingte  umschriebene  Vorwölbung  der  Schleimhaut 
erkennen.  Ist  der  Abszeß  bereits  durchgebrochen,  so  sieht  man  die  Abszeß- 
höhle und  darin  zuweilen  den  frei  liegenden  Knorpel.  In  den  meisten 
Fällen  findet  sich  ein  beträchtliches  koHaterales  entxündliches  Ödem  der 
umgebenden  Schleimhaut,  welches  oft  mehr  Anteil  an  der  Stenosenbildung 
hat  als  die  primäre  Erkrankung  selbst.  Das  geftirchtete  Olottisödem 
(Ödem  der  Lig.  aryepiglottica)  bei  Typhösen,  Kehlkopftuberkulösen  u.  a. 
ist  meist  Folge  einer  Perichondritis  arytaenoidea  oder  cricoidea.  Endlich 
sind  namentlich  bei  der  P.  arytaenoidea  laryngoskopisch  meist  beträcht- 
liche Bewegungsstörungen  des  befallenen  Aryknorpds  und  damit  auch  der 
Stimmbänder  wahrzunehmen. 

Die  Perichondritis  laryngea  führt  bei  einer  großen  Anzahl  von 
Kranken  durch  die  stenotischen  Erscheinungen  zum  Tode.  Bei  der 
Perichondritis  thyreoidea  bilden  sich  zuweilen  Eitersenkungen,  die  zu 
schwerer  eitriger  Mediastinitis  führen.  In  anderen  Fällen  können  die 
bedrohlichsten  Symptome  zwar  zunächst  abgewendet  werden,  aber  die 
Grundkrankheit  (Tuberkulose)  führt  schließlich  zu  einem  ungünstigen 
Ausgange.  In  den  seltenen  Fällen,  in  welchen  nach  einer  primären 
Perichondritis  oder  nach  Ablauf  der  Grundkrankheit  (Typhus)  Heilung 
eintritt,  ist  diese  oft  unvollständig,  da  durch  die  eintretenden  Narben- 
kontraktionen eine  chronische  KeJiUcopfstenose  nachbleibt. 

Die  Diagnose  ist  während  der  ersten  Zeit  der  schweren  stenotischen 
Erscheinungen  gewöhnlich  nur  mit  Wahrscheinlichkeit  zu  stellen,  da  die 
laryngoskopische  Untersuchung  schwierig  auszuführen  und  der  Befund 
auch  nicht  immer  leicht  zu  deuten  ist.  Doch  ist  man  meist  berechtigt, 
die  Diagnose  zu  stellen,  wenn  außer  sonstigen  Larynxerscheinungen  Er- 


*)  Nur  in  sehr  seltenen  Fällen  entstehen  rein  submukOse  Abszesse,  sogenannte 
phlegmonöse  Laryngitis. 
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sticknngsgefahr  bei  denjenigen  oben  genannten  Erkrankungen  auftritt, 
bei  welchen  erfahrungsgemäß  am  häufigsten  eine  Periehondritis  vorkommt. 
Praktisch  wichtig  ist  zunächst  auch  nur  die  richtige  Erkennung  der 
Larynxstenose  als  solcher,  da  diese  vor  allem  ein  rasches  therapeutisches 
Eingreifen  erfordert. 

Therapie.  Im  Beginn  der  Erkrankung  kann  man  noch  versuchen, 
durch  innerliche  und  äußerliche  Eisanwendung  oder  durch  Blutegel  die 
Entzündung  zu  mäßigen.  Die  Schmerzen  lindert  man  durch  Morphium- 
injektionen oder  Kokainpinselungen.  Bei  eintretender  Kehlkopfstenose 
ist  aber  meist  ein  chirurgischer  Eingriff  notwendig,  da  nur  in  sehr  sel- 
tenen Fällen  von  selbst  ein  Aufbrechen  des  Abszesses  und  damit  ein 
Nachlassen  der  gefahrdrohenden  Symptome  eintritt.  In  der  Mehrzahl  der 
Fälle  kann  der  Kranke  nur  durch  die  rechtzeitig  ausgeführte  Tracheo- 
tomie  oder  Laryngotomie  vor  Erstickung  bewahrt  werden.  Von  laryngo- 
skopisch geübten  Ärzten  ist  wiederholt  auch  schon  die  innere  Eröffnung 
von  Kehlkopfabszessen  mit  günstigem  Erfolg  ausgeführt  worden.  Bleibt 
nach  glücklicher  Abheilung  der  Krankheit  eine  chronische  Larynxstenose 
zurück,  so  müssen  die  Kranken  entweder  ihr  Leben  lang  eine  Tracheal- 
kantüe  tragen,  oder  es  ist  der  Versuch  zu  machen,  die  Stenose  allmäh- 
lich durch  die  im  vorigen  Kapitel  erwähnten  Dilatationsmethoden  zu  er- 
weitern. 

Viertes  Kapitel. 
Glottisödem. 

Die  praktische  Wichtigkeit  des  Glottisödems,  mit  welchem  Namen 
man  das  Ödem  des  LaryrixeingangeSj  vorxzigsweise  der  lAg,  aryepightiica 
bezeichnet,  fordert  noch  eine  kurze  besondere  Besprechung  dieses  Zu- 
standes.  Als  eine  der  häufigsten  Ursachen  desselben  haben  wir  soeben 
schon  die  Periehondritis  laryngea  kennen  gelernt.  Aber  auch  bei  weniger 
tief  eingreifenden  Entzündungen  im  Larynx  und  in  der  Nachbarschaft 
desselben  kann  Glottisödem  zuweilen  als  gefährliche  Komplikation  ein- 
treten, so  namentlich  bei  den  Laryngitiden  im  Verlaufe  schwerer  akuter 
Krankheiten  (Typhus,  Pocken,  Erysipel),  ferner  bei  Entzündungen  des 
Kehlkopfes  durch  heftige  mechanische  oder  chemische  Reixe  (heiße  Wasser- 
dämpfe, ätzende  Substanzen),  ferner  bei  Verivundungen  des  Kehlkopfes 
und  endlich  infolge  von  in  den  Kehlkopf  gelangten  Fremdkörpern,  Auch 
das  kollaterale  Ödem  bei  Angina  Ludovici,  bei  schweren  Entzündungen 
der  Parotis,  der  Tonsillen  u.  a.  kann  sich  in  seltenen  Fällen  bis  auf  die 
Lig.  aryepiglottica  erstrecken.  Endlich  kommt  das  Glottisödem  in 
seltenen  Fällen  als  Teilerscheinung  bei  allgemeinem  Körperödem  infolge 
von  Morbus  Brightii,  Herzfehler,  Lungenemphysem  u.  dgl.  vor.  Nament- 
lich bei  akuter  und  chronischer  Nephritis  ist  das  ziemlich  plötzliche 
Entstehen  eines  Glottisödems  auch  ohne  ausgedehntere  sonstige  Ödeme 
wiederholt  beobachtet  worden. 

Das  Hauptsymptom  des  Glottisödems  ist  die  infolge  der  Verengerung 
des  Kehlkopfeinganges  eintretende  und  zuweilen  die  höchsten  Grade 
erreichende  Dyspnoe,  welche  anfangs  vorherrschend  inspiratorisch  ist, 
bald  aber  in-  und  exspiratorisch  wird.  Die  Atmung,  namentlich  die  In- 
spiration, ist  von  einem  lauten  laryngealen  Stridor  begleitet.  Infolge  des 
ungenügenden  Lufteintrittes  treten  am  Jugulum,  im  Epigastrium  und  in 
den  Seitenteilen  des  Thorax  inspiratorische  Einziehungen  auf.    Mit  dem 
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Kehlkopfspiegel  sieht  man,  wenn  die  Untersuchung  gelingt,  die  ödema- 
töse  Anschwellung  der  Lig.  aryepiglottica,  oft  zugleich  auch  eine  An- 
schwellung des  Kehldeckels  und  der  Taschenbänder.  Zuweilen  gelingt 
es  auch,  die  geschwollenen  Teile  mit  dem  Finger  zu  fühlen. 

Erreicht  die  Dyspnoe  einen  lebensgefährlichen  Grad,  so  kann  nur 
durch  eine  Operation  Hilfe  geschafl't  werden.  Laryngoskopisch  geübte 
Ärzte  versuchen  durch  einige  lange  Inxisionen  in  die  ödematöseii  Teile 
die  Geschwulst  zum  Schwinden  zu  bringen.  Hilft  dies  aber  nichts,  so 
muß  die  Trackeotomie  vorgenommen  werden.  Ist  auf  diese  Weise  die 
unmittelbare  Lebensgefahr  beseitigt,  so  richtet  sich  die  weitere  Behand- 
lung nach  der  dem  Glottisödem  zugrunde  liegenden  Erkrankung. 


Fünftes  KapiteL 

Tuberkulose  des  Kehlkopfes. 

[Phthisis  laryngis.     KeJdkopfschwindsucht.) 

Ätiologie.  Da  die  Tuberkulose  des  Kehlkopfes  in  den  meisten 
Fällen  mit  Tuberkulose  anderer  Organe,  vor  allem  der  Lungen,  vereinigt 
ist,  so  verweisen  wir  in  bezug  auf  die  allgemeine  Ätiologie  und  Patho- 
logie der  Krankheit  auf  die  Darstellung  der  Lungentuberkulose.  Eine 
nähere  Besprechung  der  besonderen  Erscheinungen  der  Kehlkopftuber- 
kulose wird  aber  dadurch  gerechtfertigt,  daß  die  Tuberkulose  zuweilen 
im  Larynx  beginnen  und  wenigstens  eine  Zeitlang  allein  in  demselben 
bestehen  kann,  und  daß  ferner  in  vielen  mit  Lungentuberkulose  nach- 
weislich verbundenen  Fällen  von  Larynxtuberkulose  die  Larynxerschei- 
nungen  vollständig  in  den  Vordergrund  des  klinischen  Krankheitsbildes 
treten.  Daß  die  Tuberkulose  im  Larynx  heginnen  kann,  wird  zwar  von 
manchen  Ärzten  bestritten,  unserer  Ansicht  nach  aber  mit  Unrecht.  Die 
klinische  Erfahrung  lehrt  nicht  selten,  daß  bis  dahin  anscheinend  ganz 
gesunde  Menschen  mit  Heiserkeit  erkranken  und  daß  die  zuerst  für  eine 
gewöhnliche  Laryngitis  gehaltene  Krankheit  sich  durch  ihren  Verlauf  als 
eine  Tuberkulose  herausstellt.  An  den  Lungen  läßt  sich  anfangs  trotz 
der  genauesten  Untersuchung  nicht  das  geringste  physikalische  Symptom 
einer  Erkrankung  nachweisen,  und  erst  in  viel  späterer  Zeit  treten  zu 
den  Erscheinungen  der  Larynxerkrankung  die  deutlichen  Zeichen  der 
Lungentuberkulose  hinzu.  In  derartigen  Fällen  eine  primäre  Lungen- 
tuberkulose anzunehmen,  welche  anfangs  nur  nicht  hätte  nachgewiesen 
werden  können,  erscheint  uns  gekünstelt.  Vielmehr  spricht  alles  für  die 
Annahme,  daß  das  tuberkulöse  Gift  [die  Tuberkelbaxillen)  xtiueilen,  wenfi 
anch  nicht  häufig^  xiierst  im  Larynx  haften  kann,  hier  die  ersten  Er- 
scheinungen der  Tuberkulose  hervorruft  und  erst  später  auf  die  Lungen 
übergreift. 

In  der  großen  Mch?'xahl  der  Fälle  von  Larynxtuberkulose  entwickeln 
sich  die  Symptome  derselben  freilich  erst  sekundär  im  Verlaufe  einer 
chronischen  Lungenphthise.  Wir  werden  sehen,  daß  dann  die  Erkran- 
kung des  Kehlkopfes  in  den  meisten  Fällen  als  Folge  einer  Infektion 
der  Kehlkopfschleimhaut  durch  die  den  Kehlkopf  passierenden  tuberku- 
lösen Sputa  aufzufassen  ist.  Seltener  scheint  es  der  Fall  zu  sein,  daß 
der  Infektionsstoff  auf  dem  Wege  der  Lymphgefäße  oder  der  Blutbahn 
in  den  Kehlkopf  gelangt.  Zugunsten  dieser  Annahme  könnte  angeführt 
werden,  daß  nach  Augabc  sehr  erfahrener  Autoren  (Schrötter  u.  a.)  bei 
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vorherrschend  einseitiger  Kehlkopferkrankung  auffallend  häufig  diejenige 
Seite  ergriflfen  ist,  welche  der  stärker  erkrankten  Lunge  entspricht.  — 
In  ungefähr  ein  Viertel  aller  Fälle  von  Lungentuberkulose  tritt  sekundäre 
Kehlkopftuberkulose  ein,  wenn  man  alle  leichten  Erkrankungen  des 
Kehlkopfes  mitrechnet.  Hochgradige  ausgedehnte  Tuberkulose  des  Kehl- 
kopfes ist  dagegen  weit  seltener. 

Pathologische  Anatomie.  Die  Tuberkulose  der  Kehlkopfschleimhaut 
beginnt  ebenso,  wie  die  Tuberkulose  in  allen  anderen  Schleimhäuten,  mit 
der  Bildung  kleiner  subepithelialer  Knötchen,  die  meist  bald  verkäsen, 
nach  außen  durchbrechen  und  kleine  Geschwüre  hervorrufen.  Sehr  oft 
kommt  es  im  weiteren  Verlaufe  des  Leidens  zur  Bildung  ausgedehnterer 
tuberkulöser  Infiltrate^  welche  einerseits  zu  unebenen  Verdickungen  der 
Schleimhaut,  andererseits  zu  tiefgreifenden  Geschwüren  Anlaß  geben. 
Die  tuberkulösen  Infiltrate  sitzen  besonders  häufig  in  der  Eegio  inter- 
arytaenoidea,  an  den  Taschenbändern,  den  wahren  Stimmbändern  (anfangs 
meist  einseitig)  und  an  der  Epiglottis.  An  einer  der  genannten  Stellen 
entwickeln  sich  dann  später  auch  vorzugsweise  die  tuberkulösen  Ge- 
schwüre. Von  der  Epiglottis  kann  die  Ulzeration  auf  den  benachbarten 
Zungengrund  übergreifen.  In  schwereren  Fällen  findet  man  häufig  ein 
starkes  kollateral-entzündliches  Ödem  der  be- 
nachbarten Teile  und  zuweilen  die  schon 
oben  besprochene  tuberkulöse  Perichoiidritis. 

Die  übrige,  nicht  spezifisch  tuberkulös 
erkrankte  Kehlkopfschleimhaut,  insbesondere 
an  den  Stimmbändern,  ist  meist  der  Sitz  eines 
einfachen  Katarrhs. 

Klinische  Symptome.  Im  Beginn  der 
Larynxtuberkulose  ergibt  die  laryngoskopische 
Untersuchung  häufig  nur  das  Bild  eines  ein-  „.    „« 

feehen   Katarrhs,    da   die  primären   miliaren        Beginnende  Kewkopftuberinaose 
Tuberkelknotchen  meist  nur  schwer  erkennbar  (nach  öahli). 

sind.     Sind  die  katarrhalischen  Erscheinungen 

nur  auf  einer  Seite  vorhanden,  so  ist  dies  stets  für  Tuberkulose  verdächtig. 
In  den  späteren  Stadien  läßt  die  Spiegeluntersuchung  die  meisten  Einzel- 
heiten des  soeben  beschriebenen  tuberkulösen  Zerstörungsprozeß  (Ulzera, 
Infiltration  usw.)  genügend  genau  erkennen.  Entweder  zeigen  sich  die 
Infiltrate  und  Geschwüre  besonders  an  einem  oder  an  beiden  Stimm- 
bändern, oder  mehr  an  der  hinteren  Kehlkopfwand,  bald  vorzugsweise 
in  der  Gegend  eines  Aryknorpels,  bald  ist  die  ganze  Epiglottis  verdickt 
und  an  ihrem  Rande  ulzerös  uneben.  Einzelne  Tuberkelknotchen  sind 
oft  deutlich  erkennbar.  In  schwereren  Fällen  erscheint  fast  der  ganze 
obere  Kehlkopfabschnitt  als  eine  mit  Schleim  und  Eiter  bedeckte  Ge- 
schwürsfläche. Der  weiche  Gaumen  zeigt  sich  dagegen  bei  der  Kehl- 
kopftuberkulose meist  auffallend  blaß  und  anämisch.  —  Die  Rötung  und 
Schwellung  der  erkrankten  Teile  treten  im  laryngoskopischen  Bilde  meist 
lebhafter  hervor  als  in  der  Leiche.  Dagegen  zeigt  die  anatomische 
Untersuchung  freilich  oft  eine  weit  größere  Ausbreitung  der  tuberkulösen 
Erkrankung,  als  man  aus  dem  Spiegelbefunde  erschließen  konnte. 

Die  sonstigen  klinischen  Symptome  der  Larynxtuberkulose  sind  je 
nach  der  Ausbreitung  und  Intensität  des  Prozeßes  sehr  verschieden. 
Zuweilen  bestehen  sie  bloß  in  mäßiger  Rauhigkeit  und  Heiserkeit  der 
Stimme,  in  anderen  Fällen  aber  steigern  sie  sich  zu  dem  quälendsten 
Zustande,  welcher  bei  der  Tuberkulose  überhaupt  vorkommt.    Namentlich 
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ist  die8  der  Fall,  wenn  die  Ulzeration  an  der  Epiglottis  und  an  den 
Aryknorpeln  sitzt.  Das  Schlucken  ist  dann  äußerst  schmerzhaft,  so  daß 
die  Nahrnngsanfnahme  sehr  beschränkt  wird,  und  häufig  stellen  sich 
Anfälle  von  quälendem  Husten  ein.  Ein  geübtes  Ohr  kann  den  heiseren 
Klang  des  »Larynxhostens«  oft  sofort  von  dem  gewöhnlichen  Lungen- 
husten unterscheiden.  Bilden  sich  stärkere  Ulzerationen  an  den  Stimm- 
bändern und  wird  die  freie  Beweglichkeit  der  letzteren  in  höherem  Grade 
beschränkt,  so  nimmt  die  Heiseikeit  zu  und  steigert  sich  schließlich  bis 
zu  völliger  Aphonie.  Unter  zunehmender  allgemeiner  Entkräftung,  selten 
durch  Glottisödem,  tritt  schließlich  der  Tod  ein. 

Die  Diagnose  der  Larynxtnberkolose  hat  bei  schon  bestehender  und 
erkannter  Lungenphthise  keine  Schwierigkeiten.  Durch  die  eintretende 
Heiserkeit  oder  durch  etwaige  Schlingbeschwerden  aufmerksam  gemacht, 
erkennt  man  mit  Hilfe  der  laryngoskopischen  Untersuchung  die  Art  und 
den  Sitz  der  Veränderungen.  Dagegen  kann  die  Diagnose  in  Fällen  mit 
unsicherer  gleichzeitiger  Lungenerkrankung  ziemlich  große  Schwierig- 
kelten bereiten.  Wie  gesagt,  unterscheiden  sich  die  Symptome  anfangs 
nicht  von  denen  des  einfachen  Katarrhs,  und  der  Verdacht  auf  bestehende 
Tuberkulose  wird  erst  durch  die  Hartnäckigkeit  des  Leidens,  durch  den 
Habitus  des  Kranken,  durch  etwaige  hereditäre  Belastung,  durch  ein- 
tretendes Fieber  und  auffallende  Anämie  und  Abmagerung  des  Kranken 
wachgerufen.  Bei  vorgeschrittenen  Veränderungen  im  Larynx  ohne  nach- 
weisbare Lungentuberkulose  kann  die  Unterscheidung  zwischen  Tuber- 
kulose und  Syphilis  eine  Zeitlang  Schwierigkeiten  machen.  Doch  finden 
sich  bei  der  Syphilis  des  Kehlkopfes  häufiger,  als  bei  der  Tuberkulose, 
gleichzeitig  Veränderungen  im  Pharynx,  und  außerdem  ist  die  an  manchen 
Stellen  sichtbare  Narbenbildung  ein  für  die  Syphilis  sehr  charakteristisches 
Zeichen.  Vollständig  sicher  wird  aber  die  Diagnose  der  I-Ärynxtuberkulose 
in  allen  zweifelhaften  Fällen  durch  den  Nachiveis  der  Tuberkelbdxillen 
in  dem  Auswurfe  der  Kranken  oder  in  dem  Geschwtirssekrete,  welches 
man  sich  mit  Hilfe  eines  feinen  Larynxpinsels  meist  leicht  verschaffen 
kann.  In  bezug  auf  den  laryngoskopischen  Befund  sei  noch  bemerkt, 
daß  eine  dicke  Infiltration  der  Epiglottis  mit  teilweiser  Ulzeration  der- 
selben ein  Befund  ist,  der  fast  nur  bei  der  Tuberkulose  beobachtet 
wird.  Auch  eine  starke  hUgelartige  Infiltration  der  Regio  interarytaenoidea 
kommt  fast  nur  bei  Tuberkulose  vor.  In  zweifelhaften  Fällen  kann 
endlich  das  Ergebnis  einer  zu  diagnostischen  Zwecken  gemachten  Tuber- 
kulininjektion  und  andererseits  der  Erfolg  der  antisyphilitischen  Be- 
handlung ins  Gewicht  fallen. 

Therapie.  Indem  wir  in  bezug  auf  die  Ällgemeinbehandlung  der 
Tuberkulose  des  Kehlkopfes  auf  die  Besprechung  der  Lungentuberkulose 
verweisen,  haben  wir  hier  nur  auf  die  örtliche  Behandlung  näher  einzu- 
gehen. Dieselbe  ist  in  den  leichteren  Fällen  dieselbe,  wie  beim  einfachen 
Katarrh  des  Kehlkopfes.  Daß  auch  echte  tuberkulöse  Larynxgeschwtire 
heilen  können^  ist  unzweifelhaft.  Immerhin  gehören  derartige  andauernde 
Heilungen  zu  den  Seltenheiten.  Sehr  viel  kommt  natürlich  auf  den 
gleichzeitigen  Zustand  der  Lungen  an.  Von  den  zur  örtlichen  Behandlung 
der  Larynxtuberkulose  empfohlenen  Mitteln  sind  Einblasungen  von  Jodo^ 
form  und  von  Jodol  eine  Zeitlang  sehr  empfohlen,  jetzt  aber  wieder  fast 
ganz  verlassen  worden.  Atzungen  der  tuberkulösen  Geschwüre  mit 
Argentum  nitricum  sind  eher  schädlich  als  nützlich.  Bessere  Wirkungen 
sieht  man  zuweilen  von  der  Borsäure  (in  Pulverform  auf  die  Geschwüre 
aufgeblasen)  und  vom  Menthol  (20^  ölige  Lösung).     Am  meisten  gelobt 
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wird  gegenwärtig  die  Milchsäure  (anfangs  tägliche,  später  nach  erfolgter 
Reinigung  der  Geschwüre  seltenere  Ätzungen  mit  einer  Lösung  von 
steigender  Konzentration,  20—80^).  Vorhergehende  Kokainisierung  der 
zu  ätzenden  Stellen  ist  durchaus  notwendig.  Stark  granulierende  Ge- 
schwüre werden  mit  besonders  konstruierten  scharfen  Löffeln  und  Küretten 
ausgekratzt. 

Wenn  wir  unser  Gesamturteil  über  die  örtliche  Behandlung  der 
Larynxtuberkulose  zusammenfassen,  so  können  wir  nicht  verschweigen, 
daß  man  die  Erfolge  derselben  nicht  zu  hoch  anschlagen  kann.  Daß 
Geschick  und  Ausdauer  manchen  Nutzen  erzielen,  leugnen  wir  nicht; 
nur  zu  häufig  wird  man  aber  durch  die  Erfolglosigkeit  der  sorgsamst 
angewandten  örtlichen  Therapie  entmutigt  werden  und  in  vielen  Fällen 
sind  die  Atzungen  des  Kehlkopfes  nur  eine  unnütze  Qual  für  den 
Kranken. 

Handelt  es  sich  um  eine  beginnende  Erkrankung,  so  kann  manch- 
mal bei  völliger  Schonung  und  Ruhe  des  Kehlkopfes  und  bei  gleichzeitiger 
sorgfältiger  Allgemeinbehandlung  ohne  jede  örtliche  Therapie  bedeutende 
Besserung,  ja  sogar  Heilung  eintreten.  Höchstens  braucht  man  einfache 
InhcUationen  mit  Kochsalzlösung,  alkalischen  Wässern  u.  dgl.  einzuwenden. 
Auch  Einathmungen  von  schwachen  Karbollösungen  und  namentlich  von 
Perubalsamdämpfen  (Ba,ls.  peruviani  10,0,  Spiritus  vini  5,0,  dreimal 
täglich  20  Tropfen  auf  heißem  Wasser  durch  einen  Trichter  einathmen) 
fanden  wir  oft  nützlich.  Handelt  es  sich  dagegen  um  vorgeschrittene 
Fälle  mit  gleichzeitiger  ausgesprochener  Lungentuberkulose,  so  muß  man 
sich  auf  eine  rein  palliative  Therapie  beschränken.  Am  meisten  Nutzen 
zur  Verminderung  der  Schmerzen  und  der  Schlingbeschwerden  gewähren 
die  beständige  Darreichung  von  Eisstückchen  und  vor  allem  der  ausgiebige 
Gebrauch  der  Narkotika.  Subkutane  Morphiuminjektionen  Y4  Stunde  vor 
jeder  Mahlzeit  schaffen  oft  große  Erleichterung.  Sehr  gute  Erfolge  sahen 
wir  vom  Kokain.  Bepinselt  man  die  geschwürige  Schleimhaut  am  Kehl- 
kopfeingange mit  einer  10--20^  Lösung  von  Kokain  (Coca'ini  muriat. 
1,0 — 2,0,  Spiritus  vini  2,0,  Aquae  destillat.  8,0),  so  tritt  nach  wenigen 
Minuten  eine  derartige  Anästhesie  der  betreffenden  Teile  ein,  daß  das 
Schlacken  jetzt  ohne  allen  Schmerz  geschehen  kann.  Leider  geht  die 
Wirkung  des  Kokains  freilich  sehr  bald  wieder  vorüber,  so  daß  die 
Pinselungen  immer  aufs  neue  wiederholt  werden  müssen.  Empfehlens- 
wert sind  auch  Einblasungen  von  Orthofarm  oder  von  Morphin  in  Pulver- 
form (0,01  Morphin  mit  0,2  Pulv.  gummosus).  Bei  heftigem  laryngealen 
Hustenreiz  wirken  Inhalationen  mit  2 — 3^  Bromkalilösung  oder  mit 
Aq.  amygdal.  amar.  (3,0 — 10,0  auf  100  Wasser)  lindernd  ein. 

Entwickelt  sich  eine  ausgesprochene  Keklkopfstenose,  so  ist  die 
Tracheotomte  angezeigt.  Manche  neuere  Erfahrungen  scheinen  dafür  zu 
sprechen,  daß  auch  sonst  bei  starker  Kehlkopftuberkulose  die  Tracheo- 
tomie  von  Nutzen  sein  kann.  Es  scheint,  daß  die  tuberkulösen  Verän- 
derungen beim  Ausschluß  der  laryngealen  Athmung  eher  zu  einer  Rück- 
bildung gelangen. 

In  Fällen  ausgesprochener,  aber  noch  verhältnismäßig  beschränkter 
Larynxtnberkulose  ohne  erhebliche  Beteiligung  der  Lungen  hat  man  den 
Versuch  gemacht,  die  erkrankten  Teile  auf  chirurgischem  Wege  nach 
vorhergehender  Laryngotomie  möglichst  vollständig  zu  entfernen.  Aus- 
gedehntere praktische  Erfahrungen  liegen  in  dieser  Beziehung  noch 
nicht  vor.  Doch  scheinen  mir  weitere  derartige  Versuche  wünschens- 
wert zu  sein. 
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Sechstes  Kapitel. 
Lähmiingeii  der  Eehlkopfmnskelii. 

1.  Lähmungen  im  Gebiete  des  Neryns  laryngens  snperior. 

Der  N.  laryngeus  sup.  vagi  ist  der  sensible  Nerv  für  die  Schleim- 
haut in  dem  oberen  Abschnitte  des  Kehlkopfes  bis  zur  Stimmritze  und 
auch  für  die  Schleimhaut  der  Epiglottis  und  deren  Umgebung.  Außerdem 
euthält  er  aber  auch  motorische  (wahrscheinlich  aus  dem  N.  accessorius 
stammende)  Fasern  für  den  Muse,  cfico-thtp-eoideus.  Klinische  Erfahrungen 
scheinen  darauf  hinzuweisen,  daß  der  N.  laryngeus  sup.  auch  die  Herab- 
zieher des  Kehldeckels,  die  Mm.  thyreo- und  aryepiglotHei,  innerviert, 
vielleicht  sogar  auch  den  M,  arytaenoideus.  Doch  erhalten  diese  drei 
letztgenannten  Muskeln  vielleicht  ihre  motorischen  Fasern  auch  vom 
N.  recurrens  (N.  laryngeus  inferior). 

Lähmungen  der  Mm.  crico-thyreoidei  und  der  Herabzieher  der  Epi- 
glottis kommen  verhältnismäßig  am  häufigsten  nach  abgelaufener  Diphtherie 
zur  Beobachtung.  Gewöhnlich  sind  sie  eine  Teilerscheinung  ausgebreiteter 
Lähmungen  und  dann  zuweilen  mit  einer  Anästhesie  der  vom  N.  laryngeus 
sup.  mit  sensiblen  Fasern  verseheoen  Schleimhautpartien  verbunden 
(v.  Ziemssen).  Daher  das  leichte  Verschlucken  una  die  Gefahr  der 
Entstehung  von  Aspirationspneumonien. 

Die  Lähmung  der  Mm.  ary-  und  thyreo-epighttici  erkennt  man  an 
der  unbeweglichen,  aufrecht  gegen  den  Zungengrund  gerichteten  Stellung 
der  Epiglottis. 

Die  Lähmung  der  Mm.  oieo-thyreoidei  soll  die  Stimme  rauh  und 
namentlich  das  Hervorbringen  hober  Töne  unmöglich  machen,  da  hierzu 
die  Funktion  des  genannten  Muskels  als  Spanner  der  Stimmbänder  (durch 
Annäherung  des  Ringknorpels  an  den  Schildknorpel)  notwendig  ist 
Laryngoskopisch  ist  der  Nachweis  dieser  Lähmung  äußerst  schwierig. 
Exkavation  der  Stimmbandränder,  der  Mangel  sichtbarer  Vibrationen 
derselben,  vielleicht  bei  einseitiger  Lähmung  auch  ein  Höherstehen  des 
gesunden  Stirambandes  sollen  die  Hauptzeichen  derselben  sein. 

Über  die  Lähmung  des  M.  arytaenoideus  s.  u. 

2.  Lähmungen  im  Gebiete  des  Nervus  laryngeus  inferior  s.  recurrens. 

Der  N.  recurrens  versorgt  mit  sensiblen  Fasern  die  Schleimhaut  der 
unteren  Kehlkopf  höhle  (unterhalb  der  Stimmritze)  und  ist  der  motorische 
Nerv  für  sämtliche  Kehlkopfmuskeln  außer  dem  M.  crico-thyreoideus  (und 
vielleicht  den  Herabziehem  des  Kehldeckels,  s.  o.).  Die  von  ihm  inner- 
vierten Muskeln  ordnen  sich  ihrer  Funktion  nach  in  folgende  drei  Gruppen: 

a)  Olottisöffner  sind  allein  die  Mm.  crico-arytaenoidei  postici. 

b)  Olottisschließer  sind  die  Mm.  crico-arytaenoidei  laterales  und  der 
M.  arytaenoideus  (transversus  und  obliquus). 

c)  StimmbaTidspanner  sind  die  Mm.  thyreo-arytaenoidei ,  welche  zu- 
gleich zu  den  Glottisschließern  gehören,  hauptsächlich  aber  die  feinen 
Spannungsuuterschiede  der  Stimmbänder  hervorbringen,  die  beim  Gesänge 
und  bei  den  Modulationen  der  Rede  notwendig  sind.  Sie  haben  also 
dieselbe  Aufgabe,  wie  die  gröber  wirkenden,  vom  N.  laryng.  sup.  inner- 
vierten Mm.  crico-thyreoidei. 
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Die  motorischen  Nervenfasern  für  alle  diese  Muskeln  stammen 
eigentlich  aus  dem  N.  accessorius,  von  welchem  sie  in  den  Vagusstamm 
und  von  hier  aus  erst  in  die  Kehlkopfnerven  eintreten. 

Die  meisten  Kekurrenslähmungen  sind  peripheiischen  Ursprungs. 
Abgesehen  von  den  im  Anschluß  an  sonstige  Kehlkopferkrankungen 
nicht  selten  vorkommenden  rein  muskulären  Paresen  (s.  o.)  entstehen 
peripherische  Stimmbandlähmungen  am  häufigsten  durch  einen  abnormen 
Druck  auf  den  Rekurrensstamm.  Namentlich  sind  es  Aneurysmen  des 
Aortabogens,  welche  linksseitige  Rekurrenslähmung  hervorrufen.  Femer 
können  Bronchialdrtisentumoren,  Ösophaguskarzinome,  Schilddrüsen tumo- 
ren,  Mediastinaltumoren ,  ja  in  seltenen  Fällen  sogar  große  perikardiale 
Exsudate  eine  Lähmung  des  Kekurrens  einer  Seite  verursachen.  Eechts- 
seitige  Lähmungen  sieht  man  in  einzelnen  Fällen  bei  Schrumpfungen 
in  der  rechten  Lungenspitze,  femer  in  den  seltenen  Fällen  von  Aneu- 
rysma der  Art.  subclavia.  Zu  den  peripherischen  Kekurrenslähmungen 
gehören  auch  die  zuweilen  nach  Ablauf  einer  Diphtherie  (s.  d.)  auf- 
tretenden Lähmungen  der  Kehlkopfmuskeln,  deren  Ursache  in  einer  De- 
generation der  betreflfenden  Nervenzweige  zu  suchen  ist.  —  In  anderen 
Fällen  ist  die  Lähmung  des  Rekurrens  durch  eine  Erkrankung  seiner 
Fasern  im  Vagus  oder  gar  im  Accessorius 
bedingt.  Außer  etwaigen  operativen  Ver- 
letzungen sind  es  auch  hier  vorzugsweise 
Neubildungen,  welche  die  Leitungslähmung 
bewirken.  Ferner  kommen  Kekurrensläh- 
mungen vor  durch  Aflfektionen  der  Acces- 
soriuskeme  bei  Bulbärerkrankungen  (verhält- 
nismäßig häufig  bei  der  auf  den  Bulbus  sich 
erstreckenden  Syringomyelie  und  Gliose),  Fig.  29.  (Nach  Ziemssen.) 
bei   den  verschiedenen  Formen  der  akuten       inspirationssteiiung  bei  linksseitiger 

__,--  i.j  1  .1  T»ii  Stimmbandl&hraung  bzw.  Eekurrens- 

Bulbärlähmung,  bei  der  chronischen  Bulbär-  leitungsiahmung. 

paralyse,  bei  multipler  Sklerose  u.  a.     Als 

zentrale  Innervationsstörungen  sind  die  nicht  seltenen  hysterischen  Läh- 
mungen im  Gebiete  der  Stimmbandschließer  und  Stimmbandspanner  auf- 
zufassen (s.  das  Kapitel  über  Hysterie). 

1.  Vollständige  Rekurrenslähmung  (Lähmung  aller  vom  Kekurrens 
versorgten  Kehlkopfmuskelnj  kommt  bei  den  Kompressionslähmungen  des 
Kekurrensstammes  oder  dessen  Fasern  im  Vagus  ziemlich  häutig  vor. 
Laryngoskopisch  (s.  Fig.  29)  findet  man  bei  der  Atmung  und  auch  beim 
Intonieren  das  Stimmband  auf  der  gelähmten  Seite  in  mittlerer  Stellung 
(fälschlich  häufig  »Kadaverstellung«  genannt)  und  vollständig  bewegungs- 
los. Der  Aryknorpel  ist  auf  der  gelähmten  Seite  häufig  nach  einwärts 
geneigt.  Beim  möglichst  starken  Intonieren  tiberschreitet  das  gesunde 
Stiramband  die  Mittellinie  und  es  findet  ein  Üherkreuxen  der  Aryknorpel 
statt,  wodurch  eine  Schiefstellung  der  Glottis  zustande  kommt.  Die 
sonstigen  Symptome  sind  zuweilen  so  gering,  daß  ohne  Spiegelunter- 
suchung an  die  Lähmung  gar  nicht  gedacht  wird.  Gewöhnlich  ist  aber 
die  Sprache  unrein,  schlägt  oft  in  die  Fistel  über,  und  die  Kranken  er- 
müden leicht  beim  Sprechen.  Bei  beiderseitige?'  vollständiger  Kekurrens- 
lähmung,  welche  sehr  selten  ist,  befinden  sich  beide  Stimmbänder  un- 
beweglich in  einer  mittleren  Stellung.  Es  besteht  vollständige  Aphonie 
und  Unmöglichkeit,  zu  husten,  weil  zum  Husten  ein  anfänglicher  fester 
Glottisverschluß  notwendig  ist.  Dagegen  haben  die  Kranken  bei  ruhigem 
Verhalten  keine  Dyspnoe. 
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IntereBsaut  ist  die  zuerst  von  Rosenracu  gefundene  Tatsache,  daß 
bei  unvollständiger  Rekurrenslähmvng  fast  ausnahmslos  zuerst  nur  die 
Abduktoren  des  Stimmbandes  (die  Öffner  der  Stimmritze)  gelähmt  sind, 
weshalb  das  Stimmband  in  der  Adduktionsstellung  verharrt.  Erst  wenn 
bei  weiterem  Fortschreiten  der  Krankheit  vollständige  Rekurrenslähmuug 
eintritt,  werden  auch  die  Adduktoren  gelähmt,  und  das  völlig  bewegungs- 
lose Stimmband  nimmt  erst  dann  die  mittlere,  sogenannte  Kadaverstel- 
lung ein. 

2.  Lähmung  der  Glottiser weiterer,  der  Mm,  crico-mn/taenoidei  posiici. 
Die  beiderseitige  Lähmung  dieser  Muskeln  ist  eine  zwar  seltene,  aber 
klinisch  äußerst  wichtige  Erscheinung,  da  sie  einen  Zustand  höchster  in- 
spiratorischer  Dyspnoe  zur  Folge  hat.  Neuritische  Veränderungen,  zen- 
trale Erkrankungen,  wie  Tabes,  multiple  Sklerose  u.  a.,  Ösophagus- 
karzinome u.  dgl.  können  zur  Postikuslähmung  führen.  In  manchen 
Fällen  bleibt  die  Ursache  unklar.  Die  Folgen  der  Lähmung  entwickeln 
sich  meist  langsam  und  allmählich.  Das  Leiden  kann  jahrelang  andauern. 
Die  stärkste  Behinderung  der  Atmung  tritt  wahrscheinlich  erst  dann  ein, 
wenn  die  Stimmbänder  durch  eine  eingetretene  antagonistische  Kontraktur 
der  Stimmbandschließer  in  Adduktionsstellung  fixiert  sind.  Die  Dyspnoe 
steigert  sich  dann,  namentlich  aus  äußeren  Anlässen,  zu  den  heftigsten 


Flg.  30.    (Nach  Ziemssen.)  Fig.  31.    (Nach  Ziemssen.) 

Beiderseitige  ▼ollst&ndige  PoitUmslftliinang  Lfthmniig  beider  Mm.  thTreo-arytaenoidei 

im  Moment  der  Inspiration.  intemi  infolge  aknter  Laryngitis. 

Erstickungsanfällen,  und  schon  mehrmals  wurde  die  Tracheotomie  not- 
wendig. Die  Atmung  ist  in  der  Weise  verändert,  daß  nur  die  Inspiration 
erschwert,  langgezogen,  geräuschvoll,  die  Exspiration  dagegen  frei  und 
ungehemmt  ist.  Dies  beruht  auf  einer  ventilartigen  Ansaugung  der 
Stimmbänder  bei  der  inspiratorischen  Erweiterung  des  Brustkorbes, 
während  der  exspiratorische  Luftstrom  die  Stimmbänder  leicht  zur  Seite 
schiebt.  Die  Stimmbildung  ist  meist  ganz  ungestört.  Laryngoskopisch 
(s.  Fig.  30)  findet  man  die  Glottis  in  einen  schmalen  Spalt  verwandelt, 
welcher  bei  der  Inspiration,  statt  sich  zu  erweitern,  noch  enger  wird. 
—  Die  Prognose  ist  meist  ungünstig.  Nur  bei  Hysterisclieii  können  die- 
selben scheinbar  schweren  Zustände  eintreten  und  nach  kurzer  Zeit  wieder 
verschwinden. 

Bei  einseitiger  Postikuslähmung  tritt  in  der  Regel  keine  stärkere 
Dyspnoe  auf.  Die  Stimme  wird  etwas  unrein,  und  laryngoskopisch  sieht 
man  am  gelähmten  Stimmbaude  des  Fehlen  der  inspiratorischen  Ab- 
weichung nach  außen. 

3.  Lähmung  der  Mm.  thyreo-arytaenoidei.  Die  Lähmung  oder  Parese 
dieser  in  den  Stimmbändern  selbst  verlaufenden  Muskeln,  welche  die 
hauptsächlichsten  Spanner  der  Stimmbänder  sind,  gehört  zu  den  häufigsten 
Muskellähmungen  im  Kehlkopfe.  Sie  kommt  namentlich  bei  akuten  und 
chronischen   Katarrhen    der  Laryngealschleimhaut   vor   und    ist   oft   die 
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Hauptursache  der  bestehenden  Heiserkeit.  Ferner  entwickelt  sie  sich 
nicht  selten  infolge  einer  anhaltenden  Überanstrengung  der  Stimme  (bei 
Sängern,  Rednern).  Endlich  ist  sie  eine  der  gewöhnlichsten  Ursachen 
der  hysterischen  Aphonie. 

Die  Lähmung  der  Mm.  thyreo-arytaenoidei  ist  beiderseitig  oder  ein- 
seitig. Häufig  ist  sie  vereinigt  mit  einer  Parese  der  übrigen  Glottis- 
schließer, der  Mm.  arytaenoidei  und  der  Mm.  crico-thyreoidei.  Laryngo- 
skopisch (s.  Fig.  31)  sieht  man  bei  der  gewöhnlichen  doppelseitigen  Parese 
der  Thyreo-arytaenoidei,  daß  beim  Intonieren  die  Glottis  sich  nicht  voll- 
ständig schließt,  sondern  ein  ovaler  Spalt  zwischen  den  Stimmbändern 
oflFen  bleibt.  Bei  einseitiger  Lähmung  zeigt  das  befallene  Stimmband 
eine  Exkavation  seines  medialen  Randes.  Die  Stimme  ist  stets  mehr  oder 
weniger  stark  heiser,  leise,  das  Sprechen  anstrengend. 

In  vielen  Fällen  kann  bei  genügender  Schonung  der  Stimme  und 
nach  der  Abheilung  des  der  Lähmung  zuweilen  zugrunde  liegenden  Ka- 
tarrhs vollständige  Heilung  erzielt  werden.  Die  hysterischen  Stimmband- 
lähmungen zeichnen  sich  durch  ihr  plötzliches  Verschwinden  und  Wieder- 
auftreten, meist  nach  psychischen  Erregungen,  aus.  Sie  kommen  nicht 
selten  auch  bei  Kindern  (besonders  Mädchen)  im  Alter  von  etwa  10 — 14 
Jahren  vor  (vgl.  das  Kapitel  über  Hysterie). 


Fig.  32.    (Nach  Ziemssen.)  Fig.  33.    (Nach  Ziemssen.) 

ArytMnoidensUlunxuig  bei  akuter  Laryngitis.  Beiderseitige  L&hmnng  der  Thyreo-arytaenoidei 

mit  Arytaenoideusparese  kombiniert. 

4.  Lähmnng  des  M .  arytaenoideus  kommt  selten  vereinzelt  vor.  Man 
beobachtet  sie  zuweilen  bei  Larynxkatarrhen  oder  bei  hysterischer  Aphonie. 
Die  Stimme  ist  stark  heiser,  und  laryngoskopisch  (s.  Fig.  32)  findet  man 
beim  Intonieren  den  ganzen  vorderen  Abschnitt  der  Stimmbänder  sich 
gut  schließend,  während  die  Glottis  cartilaginea  wegen  des  ungenügenden 
Aneinanderrtickens  der  Aryknorpel  als  dreieckiger  Spalt  offen  bleibt. 
Bei  gleichzeitiger  Lähmung  der  Mm.  thyreo-arytaenoidei  und  des  M.  ary- 
taenoideus zeigt  die  Glottis  beim  Intonieren  eine  annähernd  sanduhr- 
fbrmige  Öffnung  (s.  Fig.  33),  da  sowohl  der  vordere,  als  auch  der  hintere 
Abschnitt  der  Glottis  nicht  geschlossen  wird,  während  die  Processus  vo- 
cales  durch  die  normale  Einwärtsdrehung  der  Aryknorpel  (Wirkung  der 
Mm.  crico-arytaenoidei  laterales)  ihre  gewöhnliche  mediale  Stellung  beim 
Intonieren  erhalten. 

5.  Alleinige  Lähmung  der  Mm.  crico-arytaenoidei  laterales  ist  nicht 
mit  Sicherheit  beobachtet  worden.  Dagegen  sind  einige  Fälle  von  voll- 
ständiger, gleichzeitiger  Lähmung  aller  Stimrnbandschließer  beschrieben 
worden,  bei  denen  die  Stimmbänder  unbeweglich  lateralwärts  bei  abnorm 
weit  geöffneter  Glottis  standen. 

Die  Therapie  der  Stimmbandlähmungen  kann  nur  dann  Aussicht  auf 
Erfolg  haben,  wenn  das  Grundleiden  einer  Heilung  fähig  ist.  Bestehen 
gleichzeitige  katarrhalische  oder  sonstige  Erkrankungen  des  Kehlkopfes, 
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80  sind  Yor  allem  diese  nach  den  oben  angegebenen  Regeln  zu  behandeln. 
Die  Kompressionslähmangen  durch  Tumoren  u.  dgl.  sind  nur  in  seltenen 
Fällen  durch  eine  Exstirpation  oder  Verkleinerung  des  Tumors  (Strumen) 
zu  heben.  —  Bei  den  katarrhalischen,  diphtherischen  und  sogenannten 
»rheumatischen«)  d.  h.  ohne  nachweisbare  Ursache  entstandenen  Paresen, 
sowie  auch  namentlich  bei  allen  hysterischen  Aphonien  wirkt  die  Elek- 
irixität  häufig  sehr  günstig  ein.  Von  Ziemssen  sind  Elektroden  für  die 
endolaryngeale  Reizung  der  einzelnen  Kehlkopfmuskeln  angegeben  worden, 
doch  genügt  in  der  Praxis  meist  die  äußere  Galvanisation.  Bei  der 
hysterischen  Aphonie  ist  die  Hauptsache,  die  Kranken  von  neuem  an  die 
notwendigen  richtigen  Willensinnervationen  zu  gewöhnen.  Am  raschesten 
kommt  man  gewöhnlich  zum  Ziel,  wenn  man  während  der  faradischen 
oder  galvanischen  Elektrisation  am  Halse  (Stromwendungen  sind  oft  nütz- 
lich) die  Kranken  energisch  auffordert,  zu  husten  und  dabei  »A«  zu  sagen. 
Ist  das  erste  laute  A  gelungen,  so  kehrt  die  Stimme  gewöhnlich  rasch 
ganz  zurück.  —  Von  inneren  Mitteln  können  unter  Umständen  subkutane 
Strichnininjektionen  (täglich  0,003—0,01)  versucht  werden. 


Siebeates  Kapitel. 
Spasmus  glottidis. 

[Stimmritxenkrampf.    Laryngismus  stridulus,     Asthma  Millari. 
Asthma  thymicum,) 

Ätiologie.  Der  Spasmus  glottidis  ist  eine  fast  ausschließlich  bei 
Kindern  bis  zum  dritten  Lebensjahre  vorkommende  Krankheit,  welche  in 
Anfällen  von  krampfhaftem  Glottisverschlusse  und  dadurch  bedingter 
stärkster  Dyspnoe  besteht.  Knaben  werden  von  dieser  Krankheit,  deren 
eigentliche  Ursache  uns  noch  gänzlich  unbekannt  ist,  häufiger  befallen 
als  Mädchen.  Der  alte  Name  Asthma  thymicum  deutet  darauf  hin,  daß 
man  früher  eine  Vergrößerung  der  Thymusdrüse  für  die  Ursache  der 
Anfälle  hielt.  Diese  Anschauung  ist  aber  durchaus  ungerechtfertigt.  Auf- 
fallend, aber  unerklärt  ist  der  Zusammenhang  des  Glottiskrampfes  mit 
der  Rhachitis.  Gegen  zwei  Drittel  aller  am  Glottiskrampf  leidenden 
Kinder  sind  rhachitisch.  Doch  läßt  sich  die  früher  aufgestellte  Behaup- 
tung, daß  der  Glottiskrampf  näher  mit  der  rhachitischen  Kraniotabes  zu- 
sammenhänge, nicht  festhalten.  Für  einen  zentralen  Ursprung  des  Leidens 
spricht  die  Tatsache,  daß  dasselbe  nicht  selten  mit  Eklampsie  vereinigt 
ist,  in  der  Weise,  daß  die  Anfälle  von  Stimmritzenkrampf  sich  zu  eklamp- 
tiscben  Anfällen  steigern,  oder  daß  beide  Arten  von  Anfällen  miteinander 
abwechseln.  Tritt  die  Krankheit,  wie  es  nicht  selten  der  Fall  ist,  zur 
Zeit  der  Dentition  auf,  so  glaubt  man  einen  reflektorischen  Ursprung  des 
Spasmus  glottidis  annehmen  zu  dürfen,  ebenso  in  den  Fällen,  welche 
sich  an  eine  etwa  durch  Erkältung  entstandene  Laryngitis  anzuschließen 
scheinen. 

Krankheitssymptome.  Der  einzelne  Anfall  tritt  gewöhnlich  ganz 
plötzlich  am  Tage  oder  während  der  Nacht  auf,  entweder  ohne  jede  Ver- 
anlassung, oder  durch  ein  äußeres  Moment  (Schreien,  Trinken,  psychische 
Erregung)  veranlaßt.  Er  beginnt  meist  mit  einer  tiefen  Inspiration.  Dann 
tritt  vollständiger  Atemstillstand  ein.  Die  Kinder  werden  blaß,  cyanotisch, 
blicken  angstvoll  umher,  verdrehen  die  Augen  und  machen  mühsame, 
angestrengte  Respirationsversuche.    In  schweren  Fällen  stellt  sich  vor- 
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übergehende  Bewußtlosigkeit  ein  und  treten,  wie  schon  erwähnt,  auch 
in  den  Extremitäten-  und  Rumpfmuskeln  tonisch-klonische  Zuckungen 
hinzu.  Die  Dauer  des  Anfalles  beträgt  wenige  Sekunden  bis  höchstens 
2  Minuten.  In  sehr  schweren  Fällen  kann  der  Anfall  unmittelbar  den 
Tod  zur  Folge  haben.  In  der  Regel  läßt  aber  der  Krampf  nach,  es  er- 
folgen einige  tiefe,  geräuschvolle  Atemzüge,  und  nach  kurzer  Zeit  be- 
finden sich  die  Kinder  vollständig  wohl.  Die  Heftigkeit  der  Anfälle 
wechselt  übrigens  in  den  einzelnen  Fällen  und  auch  bei  demselben  Kinde 
sehr  beträchtlich.  Zuweilen  erfolgt  überhaupt  nur  ein  Anfall  oder  eine 
geringe  Anzahl  derselben,  während  bei  anderen  Kindern  das  Leiden  täg- 
lich 10—20  mal  und  noch  häufiger  auftreten  und  monatelang  in  ab- 
wechselnder Stärke  andauern  kann.  Erst  wenn  die  Kinder  das  dritte 
Jahr  erreichen,  läßt  die  Krankheit  fast  immer  nach.  Eine  ziemlich  große 
Zahl  der  an  Spasmus  glottidis  leidenden  Kinder  stirbt  freilich  schon 
früher,  sei  es  im  Anfalle  selbst  oder  an  sonstigen  Erkrankungen. 

Bei  Erwachsenen  kommt  der  echte  Spasmus  glottidis  fast  nie  vor. 
Ahnliche  AnfUlle,  die  freilich  eine  ganz  andere  Bedeutung  haben,  beo- 
bachtet man  zuweilen  bei  Hysterischen. 

Die  Therapie  hat  sich  zunächst  stets  mit  dem  Allgemeinzustande 
der  Kinder  zu  beschäftigen.  Gelingt  es,  die  Ernährung  der  meist  blassen 
und  atrophischen  Kinder  zu  bessern  (Eisen,  Lebertran),  so  werden  oft 
auch  die  Anfälle  seltener,  schwächer  und  bleiben  schließlich  ganz  aus. 
Bei  bestehender  Rhachitis  ist  vor  allem  ein  Versuch  mit  Phosphor  (0,01 
in  100,0  Lebertran)  zu  machen.  Außerdem  sind  die  Kinder  in  gleich- 
mäßig warmer  Luft  zu  halten  und  vor  Erkältungen  zu  bewahren.  Die 
inneren  Mittel^  welche  die  Wiederkehr  der  Anfälle  verhindern  sollen,  sind 
in  ihrer  Wirkung  ziemlich  unsicher.  Empfohlen  sind  Chloraihydrai  (1,0 
—2,0:120,0,  1—2  stündlich  ein  KinderlöfiFel),  Bromkalium  (0,5— 2,0  p-o 
die),  Extr.  Belladonnae  u.  a. 

Im  Anfalle  selbst  muß  das  Kind  aufgerichtet  werden.  Man  bespritzt 
das  Gesicht  mit  Wasser  oder  macht  bei  längerem  Andauern  des  Krampfes 
eine  kühle  Übergießung.  Die  Haut  frottiert  man,  reibt  Senfspiritus  ein 
oder  legt  Senfteige  auf  die  Brust  und  die  Waden.  Sind  die  Anfälle 
sehr  häufig  und  heftig,  so  muß  man  Narkotika  anwenden,  entweder  Chloro- 
forminhalationen oder  mit  Vorsicht  subkutane  Morphiuminjektionen  (0,001 
bis  0,005  bei  Kindern). 


Achtes  Kapitel. 
NenMldnngen  im  Kehlkopfe. 

Da  die  Neubildungen  im  Kehlkopfe  vorzugsweise  spezialistisches  und 
chirurgisches  Interesse  haben,  so  geben  wir  nur  einen  kurzen  Überblick 
über  dieselben.  Besonders  muß  darauf  hingewiesen  werden,  daß  dieselben 
nur  mit  Hilfe  des  Kehlkopfspiegels  erkannt  werden  können.  Leider 
kommt  es  nicht  selten  vor,  daß  Kranke  lange  Zeit  erfolglos  an  »chro- 
nischem Kehlkopfkatarrh«  behandelt  werden,  bis  erst  die  laryngoskopische 
Untersuchung  als  Ursache  der  Heiserkeit  eine  Neubildung  ergibt.  Die 
möglichst  frühzeitige  Diagnose  derselben  ist  aber  oft  (namentlich  bei  Kar- 
zinom) deshalb  so  wichtig,  weil  die  Operation  (s.  u.)  um  so  mehr  Aussicht 
auf  Erfolg  hat,  je  eher  sie  gemacht  wird. 
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A.  Gutartige  Neubildungen  im  Kehlkopfe. 

1.  Das  Papillom  ist  eine  der  häufigsten  Neubildungen  im  Kehlkopfe. 
Es  bildet  warzige  oder  drusige,  blumenkohlartige  Auswüchse,  die  gewöhn- 
lich an  den  vorderen  Abschnitten  der  Stimmbänder,  selten  der  Taschen- 
bänder sitzen.  Die  Basis  der  Geschwulst  ist  breit  oder  gestielt.  Nicht 
flelten  treten  die  Papillome  multipel  auf.  Besondere  Entstehungsursachen 
kennt  man  nicht.  Bemerkenswert  ist,  daß  das  Papillom,  wie  überhaupt 
die  gutartigen  Neubildungen  im  Kehlkopfe,  bei  Männern  auffallend  viel 
häufiger  beobachtet  werden  als  bei  Frauen. 

2.  Das  Fibrom  im  Kehlkopfe  ist  ebenfalls  verhältnismäßig  häufig. 
Die  als  *Keklkopfpolyp€  bezeichneten  gestielten  Geschwülste  des  Kehl- 
kopfes sind  größtenteils  Fibrome.  Dieselben  sitzen  meist  an  den  Stimm- 
bändern und  bilden  erbsengroße  bis  kirschengroße,  gefäßreiche,  bald 
derbere,  bald  weichere  Geschwülste  von  weißlicher  oder  rötlich-brauner 
Färbung  (s.  Fig.  34  u.  35).  Daß  Leute,  die  ihr  Stimmorgan  stark  an- 
strengeu,  eine  erhöhte  Neigung  zur  Fibrombildung  haben,  ist  nicht  erwiesen. 

3.  Cysten  und  ^Schletmpolypen*^  welche  wahrscheinlich  meist  durch 
Anhäufung  von  Sekret  in  einer  Schleimdrüse  nach  Verstopfung  ihres  Aus- 
führungsganges  entstehen,  kommen   selten  vor.     Man  findet  sie  in  den 


Fig.  34  and  35.    (Nach  Zibmssen.) 

Gestieltes  Fibrom. 

MoEGAGNischen  Ventrikeln,  an  der  Epiglottis  u.  a.  In  ganz  vereinzelten 
Fällen  sind  auch  Ldpome,  Myxmne^  versprengte  Teile  vom  Schilddrüsen^ 
gewebe,  die  zu  wachsen  anfangen,  Ekchondrome  u.  a.  im  Kehlkopfe  be- 
obachtet worden. 

Die  Beschwerden,  welche  gutartige  Geschwülste  im  Kehlkopfe  her- 
vorrufen, hängen  teils  vom  Sitze,  teils  von  der  Größe  der  Neubildung 
ab.  Kleine  Polypen  können  ganz  symptomlos  verlaufen  und  werden  nur 
zufällig  bei  der  Spiegeluntersuchung  gefunden.  Meist  sind  es  aber  die 
eintretenden  Störungen  d£r  S^Vwme  (Heiserkeit,  auffallender  Wechsel  der 
Stimmhöhe,  auftretende  Nebentöne),  lästiger  Hustenreiz  und  bei  größeren 
Geschwülsten  Atembeschwerden,  welche  Veranlassung  zur  Untersuchung 
geben.  Abnorme  Empfindungen  im  Kehlkopfe  sind  keineswegs  regel- 
mäßig vorhanden,  Schmerzen  fehlen  vollständig. 

B.  Bösartige  Neubildungen.     Karzinom  des  Kehlkopfes. 

Sarkome,  ausgehend  von  den  wahren  Stimmbändern  oder  den  Taschen- 
bändern, kommen  nur  selten  vor.  Die  einzige  bösartige  Neubildung  des 
Kehlkopfes  von  hervorragender  praktischer  Bedeutung  ist  das  Karxinom, 
Karzinome  entwickeln  sich,  meist  bei  älteren  Personen,  entweder  primär 
im  Kehlkopfe  oder  gehen  von  befallenen  Nachbarorganen  aus  auf  den 
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Kehlkopf  über.  Im  ersteren  Falle  bilden  die  Stimmbänder  oder,  die 
MoEGAüNischen  Ventrikel  den  häufigsten  Ausgangspunkt.  Ein  Über- 
greifen auf  den  Kehlkopf  kommt  namentlich  beim  Krebs  der  Zunge,  des 
Pharynx,  selten  auch  des  Ösophagus  vor. 

Die  Symptome  des  Kehlkopfkrebses  entwickeln  sich  langsam.  Heiser- 
keit, Husten,  Schlingbeschwerden,  Schmerzen  im  Kehlkopfe,  die  nicht 
selten  in  das  eine  Ohr  oder  in  die  Schläfengegend  ausstrahlen,  eintretende 
Atembeschwerden  und  endlich  (jedoch  meist  erst  in  späteren  Stadien) 
die  Zeichen  der  allgemeinen  Schwäche  und  Abmagerung,  wie  wir  sie  bei 
fast  allen  Karzinomen  finden,  setzen  das  Kraukheitsbild  zusammen. 
LymphdrUsenschwellungen  am  Halse  treten  zuweilen  frühzeitig  ein, 
während  sie  in  anderen  Fällen  vollständig  fehlen.  Die  Diagnose  ist  nur 
mit  Hilfe  des  Kehlkopfspiegels  möglich.  Daneben  kann  zuweilen  auch 
die  Digitaluntersttchung,  welche  am  Kehlkopfeingang  oder  in  der  Nach- 
barschaft des  Kehlkopfes  die  charakteristische  Härte  ergibt,  von  dia- 
gnostischer Bedeutung  sein.  Eine  Beschreibung  des  Spiegelbildes  läßt 
sich  bei  der  Mannigfaltigkeit  der  Fälle  im  allgemeinen  nicht  geben. 
Man  sieht  die  unebene,  meist  injizierte,  mit  Schleim  bedeckte,  oft  schon 
exulzerierte  Neubildung  und  daneben  zuweilen  die  sekundären  Erschei- 
nungen des  Katarrhs,  eingetretener  Perichondritis  u.  dgl.  Bei  manchen 
Kranken  läßt  sich  die  Diagnose  ziemlich  leicht  stellen,  während  in 
anderen  Fällen  erst  eine  längere  Beobachtung  die  richtige  Entscheidung 
liefert.  Insbesondere  kann  die  Unterscheidung  von  Tuberkulose  (Tuberkel- 
bazillen, Tuberkulininjektion!)  oder  Syphilis  (Erfolg  einer  spezifischen 
Behandlung!)  Schwierigkeiten  machen.  Stets  müssen  daher  auch  alle 
anderen  Organe  des  Kranken  genau  untersucht  werden.  In  zweifelhaften 
Fällen  ist  es  angezeigt,  kleine  Teilchen  der  vorhandenen  Geschwulst 
endolaryngeal  zu  entfernen  und  histologisch  zu  untersuchen. 

Die  Therapie  aller  Neubildungen  im  Kehlkopf  kann  nur  eine  chi- 
rurgische sein.  In  bezug  auf  Einzelheiten  müssen  wir  auf  die  Spezial- 
werke  verweisen.  Zur  Entfernung  der  gutartigen  Polypen  sind  von  den 
Laryngologen  zahlreiche  Instrumente  angefertigt  worden,  mit  denen  unter 
Leitung  des  Spiegels  die  Neubildung  abgeschnitten,  abgeschnürt,  abge- 
quetscht oder  abgerissen  wird.  Durch  die  Benutzung  der  durch  Kokaiiv- 
bepinselungen  hervorgerufenen  örtlichen  Anästhesie  der  Kehlkopfschleim- 
haut wird  die  Ausführung  der  Operation  wesentlich  erleichtert.  Immerhin 
stehen  wir  auf  dem  Standpunkte,  daß  die  » endolaryngeal en«  Operationen 
in  allen  schwereren  Fällen  immer  mehr  und  mehr  durch  die  Laryngotomie 
ersetzt  werden  sollten.  —  Bei  den  Karzinomen  des  Larynx  kann  nur 
die  Entfernung  der  Geschwulst  durch  Laryngotomie  (Laryngofissur)  oder 
durch  die  Totälexstirpation  des  Kehlkopfes  zur  Heilung  führen.  Die 
Laryngotomie  ist  ein  verhältnismäßig  ungefährlicher  Eingrifi^,  während 
die  Totälexstirpation  bisher  nur  in  seltenen  Fällen  mit  andauernd  gutem 
Erfolg  ausgefdhrt  ist.  Ist  eine  chirurgische  Behandlung  nicht  mehr 
möglich,  so  hat  die  Therapie  nur  die  Aufgabe,  die  Beschwerden  der 
der  Kranken  zu  lindern  (Narkotika,  Morphium,  Kokain  u.  a.). 
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DRITTER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  der  Trachea  nnd  der  Bronchien. 


Erstes  Kapitel. 
Akater  Katarrh  der  Trachea  nnd  der  Bronchien. 

(Tracheitis  und  Bronchitis  catarrhalis  acuta.) 

Ätiologie.  Der  akute  Katarrh  der  größeren  Luftwege  (Trachea  und 
gröbere  Bronchien)  ist  eine  häufig  vorkommende  Krankheit,  die  nicht 
selten  auf  Erkältungsursachen  zurückgeführt  werden  kann.  Es  ist  be- 
greiflich, daß  die  Einatmung  kalter,  feuchter  Luft  zuweilen  einen  un- 
mittelbar schädlichen  Einfluß  auf  die  Schleimhaut  der  oberen  Luftwege 
ausübt.  Sehr  oft  ist  der  Bronchialkatarrh  verbunden  mit  einem  gleich- 
zeitigen Katarrh  des  Larynx,  seltener  auch  des  Rachens.  Bei  den  ge- 
wöhnlichen, leichten  Bronchialkatarrhen  erstreckt  sich  der  Katarrh  meist 
nur  auf  die  Trachea  und  die  ersten  gröberen  Verzweigungen  der  Bronchien, 
während  die  feineren  Bronchien  gesund  bleiben. 

Heftigere  Entzündungen  der  Bronchialscbleimhaut  kommen  infolge 
stark  wirkender  mechanischer  oder  chemische)'  Reize  vor.  Nach  der  Ein- 
atmung schädlicher  Gase  (besonders  untersalpetersaurer  Dämpfe,  schwef- 
liger Säure,  Chlor-,  Bromdämpfe  u.  dgl.)  entwickelt  sich  zuweilen  eine 
schwere  Bronchitis,  wie  dies  besonders  bei  Fabrikarbeitern  beobachtet 
wird.  Ebenso  schädlich  wirkt  die  Einatmung  von  Rauch,  Staub,  be- 
sonders von  vegetabilischem  Staub,  wozu  ebenfalls  manche  Gewerbe  und 
Arbeiten  vorzugsweise  Gelegenheit  geben  (Müller,  Wollarbeiter,  Kohlen- 
arbeiter u.  a.).  Bei  diesen  Formen  der  Bronchitis  erstreckt  sich  der 
Katarrh  oft  bis  in  die  feineren  Bronchien  hinein. 

Noch  häufiger,  als  die  bisher  erwähnten  Formen  primärer  Bronchitis, 
IstdieBronchitis,  die  im  Verlaufe  sonstiger  akuter  und  chronischer  Krankheiten 
auftritt.  Bei  der  Entstehung  derselben  kommen  meist  infektiöse  Ursachen 
in  Betracht,  so  namentlich  bei  gewissen  akuten  Infektionskrankheiten 
(insbesondere  bei  Masern^  Keuchhusten^  Influenxa)^  bei  denen  die  Bron- 
chitis zu  den  fast  regelmäßigen,  wahrscheinlich  von  der  Primärinfektion 
unmittelbar  abhängigen  örtlichen  Erkrankungen  gehört.  Bei  den  meisten 
anderen  akuten  Infektionskrankheiten  entwickelt  sich  dagegen  die  Bron- 
chitis sekundär  und  beruht  größtenteils  auf  einer  Aspiration  schädlicher 
Stoffe  von  den  oberen  Teilen  der  Luftwege  her.  So  erklärt  sich  die 
Bronchitis  bei  den  diphtheritischen  Prozessen  im  Pharynx  und  Larynx, 
insoweit  sie  nicht  auf  einer  direkten  Ausbreitung  der  Krankheit  beruht, 
ferner  bei  den  Pocken  u.  a.  Bei  allen  möglichen  sonstigen  schweren 
Krankheiten  kommt  es  ebenfalls  häufig  zu  Bronchitis,  weil  in  der  Mund- 
höhle und  im  Rachen  Sekretanhäufung,  Zersetzungsvorgänge,  Entzündung, 
Soorbildung  u.  dgl.  stattfinden  und  von  hier  aus  chemische  oder  organi- 
sierte Entzündungserreger  leicht  in  die  Bronchien  hinein  aspiriert  werden 
können.  Ein  weiteres  schädliches  Moment  ist  bei  allen  Schwerkranken 
die  mangelhafte  Expcktoratiün.     In  den  Bronchien  bleibt  das  Sekret  liegen. 
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in  dem  stagnierenden  Schleime  bilden  sieb  Zersetzungsvorgänge,  siedeln 
sieb  Bakterien  an  und  führen  zunächst  zur  Bronchitis,  weiterhin  zu  den 
so  häufigen  lobulären  Pneumonien  (s.  d.).  Die  durch  die  schwere  All- 
gemeinerkrankung bedingte  geringere  Widerstandsfähigkeit  der  Schleim- 
haut gegenilber  allen  Schädlichkeiten  erleichtert  außerdem  das  Entstehen 
einer  katarrhalischen  Entzündung.  —  Bei  allen  Krankheiten,  bei  denen 
häufiges  FehlscMucken  stattfindet  (z.  B.  bei  Lähmungen  der  Epiglottis, 
der  Pharynxmuskeln),  femer  bei  allen  Krankheiten,  die  mit  häufigem 
Erbrechen  und  Würgen  verbunden  sind  (z.  B.  Ösophaguskarzinomen  u. 
dgl.)  tritt  ebenfalls  durch  Aspiration  kleiner,  leicht  zersetzlicher  Speise- 
teilchen oft  eine  sekundäre  Bronchitis  mit  ihren  Folgeerscheinungen  ein. 

Wie  weit  bei  der  primären  Bronchitis  infektiöse  Momente  als  Ur- 
sachen in  Betracht  kommen,  wissen  wir  nicht  genau,  obgleich  eine  der- 
artige Entstehung  fftr  manche  Fälle  höchst  wahrscheinlich  ist  (s.  u.). 
Insbesondere  wäre  es  wohl  denkbar,  daß  bei  vielen  »Erkältungsbronchi- 
tiden«  schließlich  doch  auch  infektiöse  Momente  eine  Rolle  spielen,  indem 
durch  die  vorhergegangene  Erkältung  die  Widerstandsfähigkeit  der  ge- 
sunden Schleimhaut  herabgesetzt  und  die  Einwirkung  der  infektiösen 
Schädlichkeiten  hierdurch  erst  ermöglicht  oder  wenigstens  erleichtert 
wird.  Hierbei  handelt  es  sich  wahrscheinlich  nicht  um  besondere  spezi- 
fische Bakterien,  sondern  um  die  gewöhnlichen  Entztindungserreger 
(Staphylokokken  u.  a.). 

Endlich  ist  zu  erwähnen,  daß  eine  akute  Bronchitis  zuweilen  bloß 
eine  Steigerung  einer  schon  vorhe)*  bestehenden  chronischen  Bronchitis  dar- 
stellt. Auf  diesen  wichtigen  und  keineswegs  seltenen  Vorgang  werden 
wir  später  noch  einmal  zurückkommen. 

Die  Disposition  zur  akuten  Bronchitis  ist  bei  verschiedenen  Per- 
sonen ungleich.  Worauf  im  Grunde  eine  derartige  gesteigerte  Neigung 
zu  Bronchialerkrankungen  beruht,  wie  man  sie  einerseits  bei  schwäch- 
lichen, anämischen,  andererseits  aber  zuweilen  auch  bei  sogenannten  »voll- 
blütigen« Personen  findet,  ist  nicht  genau  bekannt.  Bei  Kindern  und 
älteren  Leuten  ist  die  Bronchitis  häufiger  als  im  mittleren  Lebensalter. 
Die  meisten  Erkrankuugen  kommen  im  Frtlhjahr  und  im  Herbst  vor. 

Symptome.  Brustschmerzen  können  bei  einer  einfachen  katarrha- 
lischen Bronchitis  vorhanden  sein,  haben  aber  gewöhnlich  nur  einen  ge- 
ringen Grad.  Bei  einer  stärkeren  Tracheitis  empfinden  die  Kranken 
häufig  ein  schmerzhaftes  Gefllhl  von  Wundsein  im  Halse  und  hinter  dem 
oberen  Sternum.  Während  des  Hustens  wird  der  Schmerz  stärker.  Die 
Schleimhaut  der  Bronchien  hat,  wie  es  scheint,  keine  schmerzempfindenden 
Nervenfasern,  und  die  bei  der  Bronchitis  nicht  selten  vorhandenen 
Brustschmerzen  sind  in  der  Regel  Muskelschmerxen  (in  den  Interkostal- 
muskeln und  am  Zwerchfellansatz)  die  infolge  starker  Hustenstöße  ent- 
standen sind. 

Der  Husten  ist  eins  der  regelmäßigsten  Symptome  der  Bronchitis, 
durch  welches  der  Patient  oder  der  Arzt  gewöhnlich  zuerst  auf  die  be- 
stehende Brusterkrankung  aufmerksam  wird.  Bei  gleichzeitiger  Laryn- 
gitis kann  natürlich  der  Husten  von  dieser  abhängen.  Doch  unterliegt 
es  keinem  Zweifel,  daß  auch  von  der  Schleimhaut  der  Trachea  und  der 
größeren  sowie  der  kleineren  Bronchien  aus  reflektorisch  Husten  erregt 
werden  kann.  Besonders  reizbar  ist  nach  experimentellen  Untersuchungen 
die  Teilungsstelle  der  Trachea,  und  mancher  heftige  krampfartige  Husten 
mag  auf  einer  Reizung  gerade  dieser  Stelle  durch  angesammeltes  Sekret 
beruhen.     Die  Heftigkeit  des  Hustens  ist  übrigens  in  den  einzelnen  Fällen 


186  Krankheiten  der  Trachea  und  der  Bronchien. 

sehr  verschieden,  was  sowohl  von  dem  Grade  und  der  Ausbreitung  der 
Bronchitis,  als  auch  von  der  individuellen  Reizbarkeit  der  betreffenden 
Personen  abhängt. 

Der  Auswurf  besteht  aus  dem  Sekret  und  E^^sudat  der  entzündeten 
Schleimhaut.  Seine  Menge  und  Beschaffenheit  ist  ziemlich  verschieden. 
Man  unterscheidet  Katarrhe  mit  reichlicher  Sekretion,  und  sogenannte 
Tt trockene  Katarrhe^.  Bei  letzteren  wird  nur  wenig  zäh-schleimiges  Spu- 
tum entleert,  bei  ersteren  ist  der  Auswurf  reichlicher,  schleimig- eitrig 
oder  auch  mehr  serös-schleimig  (dtlnnflüssiger,  beim  Stehen  sich  schichtend, 
8.  u.).  Ziemlich  häufig  ist  im  Beginne  der  Krankheit  der  Auswurf  spär- 
lich, zäh-schleimig  (Sputum  crudum  der  alten  Arzte)  und  wird  später 
reichlicher,  sich  leicht  lösend,  eitriger  [Sp,  coctufn).  Bei  Katarrh  der 
feineren  Bronchien  kann  der  Auswurf  kleine  zäh-schleimige  oder  schleimig- 
eitrige Abgüsse  der  Bronchien  enthalten.  Im  allgemeinen  ist  hervorzu- 
heben, daß  gerade  die  Schleimbeimengung  des  einfach  bronchitischen 
Sputums  charakteristisch  ist  im  Gegensatz  zu  dem  mehr  rein  eitrigen 
oder  eitrig-serösen  Sputum  bei  phthisischen  Kavernen  u.  a.  Man  erkennt 
den  Schleimgehalt  des  Sputums  besonders  leicht  an  der  Zähigkeit,  mit 
welcher  der  Auswurf  am  Boden  des  Spucknapfes  bei  schräger  Haltung 
desselben  haftet.  —  Mikroskopisch  bietet  der  einfache  katarrhalische  Aus- 
wurf wenig  Besonderes  dar.  Die  Eiterkörperchen  sind  oft  gequollen  und 
mehr  oder  weniger  stark  verfettet.  Kleine  Beimengungen  von  ßlut 
können  bei  heftiger  Bronchitis  gelegentlich  vorkommen  und  haben  meist 
keine  besondere  Bedeutung.  Zuweilen  sind  sie  bloß  die  Folge  der 
starken  Hustenstöße.  Eine  stärkere  und  anhaltendere  Blntbeimengung 
zu  dem  katarrhalischen  Sputum  sahen  wir  in  einigen  Fällen  schwerer 
Bronchitis  bei  Säufern,  so  daß  man  geradezu  von  einer  *  hämorrhagischen 
Bronchitis  €  sprechen  konnte. 

Dyspnoe  fehlt  bei  der  einfachen  leichteren  Bronchitis  meist  voll- 
ständig. Bei  ausgebreitetem  Katarrh  der  feineren  Bronchien  kann  aber 
starke  Kurzatmigkeit  eintreten. 

Physikalische  Untersuchung.  Von  der  Beschaffenheit  der 
Trachealschleimhaut  kann  man  sich  bei  gehöriger  Übung  durch  die 
Spiegeluntersuchung  eine  unmittelbare  Anschauung  verschaffen.  Man  sieht 
bei  bestehender  Tracheitis  die  Rötung  der  Trachealschleimhaut  und  zu- 
W5len  abnorme  Sekretmengen  auf  derselben.  Zur  Beurteilung  der  Ver- 
änderungen in  den  Bronchien  dienen  uns  die  übrigen  physikalischen 
Untersuchungsmethoden. 

Die  Inspektion  des  Thorax  ergibt  bei  den  leichteren  Formen  der 
Bronchitis  nichts  Abnormes.  Bei  stärkerer  Bronchitis,  besonders  der 
feineren  Bronchien,  ist  die  Atmung  etwas  beschleunigt,  die  Exspiration 
verlängert.  Die  Perkussion  ergibt  bei  unkomplizierter  Bronchitis  keine 
Abnormität  des  Lungenschalls.  Bei  ausgedehnterem  Katarrh  der  feineren 
Bronchien  bildet  sich  leicht  eine  akute  Lungenblähung  (mit  Tiefstand  der 
unteren  Lungengrenzen)  aus.  —  Auch  die  Auskultation  ergibt  in  zahl- 
reichen Fällen  leichter  Bronchitis,  welche  auf  die  Trachea  und  die  großen 
Bronchien  beschränkt  ist,  nichts  Besonderes.  In  den  Fällen  aber,  wo 
auch  die  kleineren  Bronchien  Sitz  des  Katarrhs  sind  und  stärkere  Sekret- 
anhäufungen in  den  Bronchien  sich  bilden,  hört  man  teils  neben  dem 
vesikulären  Atmen,  teils  dasselbe  fast  ganz  verdeckend  die  sogenannten 
bronchitischen  Geräusche,  Bei  trockener  Bronchitis  spricht  man  je  nach 
dem  Klange  der  Geräusche  von  brummenden,  schnurrenden  (Rhondii  sonori), 
pfeifenden  oder  giemenden  (Rhonchi  sibüantes)  Geräuschen.     Diese  Ge- 
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räasche  sind  wahrscheinlich  Stenosengeräusche  und  entstehen  beim  Hin- 
durehstreichen  der  Luft  durch  verengte  Stellen  der  Bronchien.  Die  Ver- 
engemng  kommt  teils  durch  die  Schwellung  der  Schleimhaut,  teils  durch 
aufgelagertes  Sekret  zustande.  Wahrscheinlich  beteiligen  sich  zuweilen 
auch  die  Sekretmassen  selbst,  wenn  sie  durch  Mitschwingung  in  Vibration 
versetzt  werden,  an  dem  Zustandekommen  der  schnurrenden  Geräusche. 
Ist  die  Menge  des  in  den  Bronchien  angesammelten  Sekrets  reichlicher 
und  besitzt  das  Sekret  eine  mehr  flüssige  BeschatTenheit,  so  kommt  es 
beim  Hindurchstreichen  der  Luft  zu  »feuchten  Rasselgeräuschen^.  Die- 
selben zeigen,  je  nachdem  sie  in  gröberen  oder  feineren  Bronchien  zu- 
stande kommen,  die  Eigenschaften  des  »mittelblasigen«  oder  des  »klein- 
blasigen Rasseins«. 

Außer  den  bisher  besprochenen,  von  der  Bronchitis  direkt  her- 
rührenden Symptomen  kommen  nicht  selten  noch  andere  Krankheits- 
erscheinungen vor.  Das  Allgemeinbefinden  ist  bei  einem  stärkeren  Bron- 
chialkatarrh meist  gestört.  Die  Kranken  fühlen  sich  unwohl  und  haben 
weniger  Appetit  als  sonst.  Häufig  besteht,  namentlich  in  den  Abend- 
stunden, ein  mäßiges  Fieber,  Höhere  Steigerungen  über  39,0^  kommen 
am  häufigsten  bei  Kindern  vor.  Zuweilen  klagen  die  Kranken  über  Kopf- 
schmerxen^  die  sich  besooders  bei  stärkerem  Husten  steigern.  Von  Kom- 
plikationen kann  nur  insofern  die  Rede  sein,  als  der  entzündliche  Prozeß 
sich  in  verschiedener  Ausdehnung  auch  auf  die  übrige  Respirationsschleim- 
haut erstrecken  kann.  Leichtere  Bronchitiden  sind  nicht  selten  mit 
Schnupfen  und  Laryngitis  verbunden,  während  an  eine  schwere  Bron- 
chitis sich  katarrhalische  Pneumonien  anschließen  können  (s.  u.). 

Die  einxdiien  Formen  der  Bronchitis  unterscheidet  man  vorzugsweise 
nach  dem  Grade  der  Ausbreitung  des  Katarrhs. 

1.  Die  leichteren  Formen  der  akuten  Bronchitis.  In  den  meisten 
Fällen  von  einfacher  primärer  Bronchitis  nach  Erkältungen  und  nach 
sonstigen  schädlichen  Einwirkungen  auf  die  Bronchialschleimhaut  bleibt 
der  Katarrh,  ebenso  wie  bei  vielen  leichteren  sekundären  Bronchitiden, 
auf  die  Schleimhaut  der  größeren  Bronchien  beschränkt.  Die  Beschwerden 
sind  mäßig.  Nur  der  Hustenreiz  kann  zuweilen  recht  heftig  sein.  Fieber 
fehlt  häufig  ganz  oder  ist  nur  in  geringem  Grade  vorhanden.  Die  Aus- 
kultation ergibt,  namentlich  über  den  unteren  Lungenlappen  oder  auch 
über  die  ganze  Lunge  verbreitet,  dabei  aber  meist  auf  beiden  Seiten  in 
annähernd  gleicher  Stärke,  nicht  sehr  zahlreiche  gröbere  schnurrende 
Geräusche,  oder,  wie  gesagt,  in  manchen  Fällen  auch  fast  gar  nichts 
Abnormes,  so  daß  man  nur  aus  den  subjektiven  Brustbeschwerden,  aus 
dem  Husten  und  dem  Auswurfe  die  Krankheit  erkennen  kann.  Bei  ge- 
nügender Schonung  der  Kranken  läuft  die  einfache  primäre  Bronchitis 
in  einigen  Tagen,  längstens  in  wenigen  Wochen  ab  und  geht  in  voll- 
ständige Heilung  über.  Bei  mangelnder  Schonung  von  Seiten  der  Kranken 
und  beim  Fortwirken  von  Schädlichkeiten  kann  die  Krankheit  sich  frei- 
lich verschlimmern,  sich  in  die  Länge  ziehen  und  schließlich  in  eine 
chronische  Bronchitis  übergehen. 

2.  Die  schwere  fieberhafte  akute  Bronchitis.  Zuweilen  tritt  die 
akute  primäre  Bronchitis  in  einer  schwereren  Form  auf,  sei  es,  daß  die 
entsprechenden  Schädlichkeiten  in  besonders  heftiger  Weise  auf  die  Bron- 
chien eingewirkt  haben,  sei  es,  daß  eigenartige,  wahrscheinlich  infektiöse 
Ursachen  in  Betracht  kommen.  In  solchen  Fällen  sind  die  Beschwerden 
größer,  die  bronchitischen  Geräusche  reichlicher,  das  Allgemeinbefinden 
der  Kranken  stärker  beeinträchtigt.    Nicht  selten  besteht  mehrere  Tage 
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oder  noch  länger  (1 — 2  Wochen)  Fieber^  welches  unregelmäßig  remittierend 
ist,  gewöhnlich  etwa  39—39,5°  beträgt,  zaweilen  aber  auch  noch  höhere 
Grade  erreicht.  Der  Auswurf  ist  meist  schleimig-eitrig,  manchmal  mit 
auffallend  reichlichem  Eitergehalt;  in  anderen  Fällen  ist  er  mehr  ser'ös-^ 
schleimig-eitrig.  Dann  ist  seine  Menge  reichlicher  und  er  zeigt  beim 
Stehen  in  einem  Becherglase  deutliche  Schichtung.  Aufgefallen  ist  uns, 
daß  gerade  bei  den  schwereren  Formen  der  akuten  Bronchitis  die  Er- 
krankung sich  nicht  selten  annähernd  auf  einea  unteren  Lungenlappen 
oder  auf  eine  Seite  beschränkt.  Doch  kommen  auch  schwere  akute, 
diffuse,  beiderseitige  Bronchitiden  vor. 

Die  Ätiologie  der  fieberhaften  akuten  Bronchitis  ist  noch  wenig  er- 
forscht. Bakteriologische  Untersuchungen  des  Auswurfs  führen  meist 
zu  keinen  sicheren  Ergebnissen,  da  in  dem  Auswurf  schon  so  wie  so 
stets  zahlreiche  Mikroorganismen  vorhanden  sind.  Manche  akute  Bron- 
chitiden mögen  durch  die  gewöhnlichen  Eiterkokken  hervorgerufen  werden. 
Zur  Zeit  einer  Pneumonieepidemie  sahen  wir  wiederholt  akute  Bronchi' 
tiden  (ohne  alle  Zeichen  pneumonischer  Infiltration)  mit  hohem  Fieber  und 
Herpes  verbunden.  Hierbei  handelte  es  sich  wahrscheinlich  um  Pneu- 
mokokkeninfektionen.  In  anderen  Fällen  liegen  vielleicht  Influenza- 
infektionen vor. 

Besonders  hervorheben  möchten  wir,  daß  manche  akute  fieberhafte 
Bronchitiden  bei  näherem  Nachforschen  (genaue  Anamnese!)  sich  als 
akute  Steigerungen  einer  leichteren  chronischen  Bronchitis  herausstellen 
[^dkute  rekurrierende  Bronchitis €),  Die  chronisch  erkrankte  Bronchial- 
schleimhaut bietet  oifenbar  neuen  Infektionen  eine  günstige  Gelegenheit 
dar.  In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  nur  um  akute  Steigerungen  des- 
selben chronischen  Prozesses.  Derartige  akute  Bronchitiden  können  natür- 
lich bei  demselben  Kranken  wiederholt  auftreten. 

3.  Der  Katarrh  der  feineren  Bronchien.  Kapilläre  Bronchitis«  Bron- 
chiolitis. Verhältnismäßig  selten  erstreckt  sicn  ein  einfacher  primärer 
Bronchialkatarrh  bei  Erwachsenen  bis  in  die  feinsten  Bronchien  hinein. 
Die  sekundäre  Bronchitis^  die  sich  bei  schweren  sonstigen  Erkrankungen 
entwickelt  (s.  o.),  breitet  sich  dagegen  häufig  bis  in  die  letzten  Ver- 
zweigungen der  Bronchien  aus  und  führt  nicht  selten  schließlich  zur 
Bildung  lobulärer,  pneumonischer  Herde  (»katarrhalische  Pneumonie«, 
s.  u.).  —  Man  erkennt  das  Befallensein  der  kleineren  Bronchien  durch 
die  hörbar  werdenden  höheren,  pfeifenden  und  giemenden  bronchitischen 
Geräusche  oder  durch  die  reichlichen  feineren,  feuchten  Rasselgeräusche. 
Die  Ätembeschiverden  können  bei  ausgebreiteterem  Katarrh  der  feineren 
Bronchien  schon  ziemlich  beträchtlich  sein.  Die  Respiration  ist  deutlich 
beschleunigt,  die  Inspiration  zeigt  den  kostalen  Typus  und  geschieht 
mit  Hinzuziehung  der  respiratorischen  Hilfsmuskeln  am  Halse  (Sterno- 
cleidomastoidei,  Scaleni),  die  Exspiration  ist  verlängert.  Oft  besteht  ziem- 
lich heftiger  Husten.  Der  Auswurf  ist  schleimig-eitrig,  gewöhnlich  nicht 
sehr  reichlich. 

Von  großer  praktischer  Wichtigkeit  ist  die  kapilläre  Bronchitis  der 
Kinder,  Jede  Bronchitis  der  Kinder  hat  erfahrungsgemäß  die  Neigung, 
sich  bis  auf  die  kleineren  Bronchien  fortzupflanzen.  Besonders  häufig 
beobachtet  man  ausgebreitetere  Bronchitiden  bei  schwächlichen,  tuberkulös 
beanlagten  oder  bei  rhachitischen  Kindern.  Namentlich  zur  Zeit  der 
ersten  Dentition  besteht  eine  auffallende  Neigung  der  Kinder,  an  Bron- 
chitiden zu  erkranken. 
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Bemerkt  wird  die  Krankheit  von  den  Eltern  gewöhnlich  durch  den 
auftretenden  Husten^  der  sich  besonders  beim  Schreien  der  Kinder  ein- 
stellt Auswurf  haben  kleinere  Kinder  niemals,  da  das  durch  den  Husten 
in  die  Rachenhöhle  gelangte  Sekret  hinuntergeschluckt  wird.  Sehr  auf- 
fällig ist  die  eintretende  Beschleunigung  der  Respiration,  welche  auf 
60—80,  ja  noch  mehr  Atemzüge  in  der  Minute  ansteigt.  Dabei  ist  die 
Atmung  angestrengt,  aber  meist  oberflächlich,  in  schweren  Fällen  etwas 
unregelmäßig.  Gewöhnlich  sieht  man  deutliches  Nasenflügelatmen,  In- 
folge mangelhaften  Lufteintritts  in  die  kleineren  Bronchien  treten  nicht 
selten  inspiratorische  Einxiehungen  an  den  unteren  seitlichen  Partien  des 
Thorax  auf.  „Die  Exspiration  ist  bei  den  Kindern  oft  etwas  geräuschvoll, 
stöhnend.  Über  den  Lungen  hört  man  ausgebreitetes  feines^  feuchtes 
Bassein.  In  schweren  Fällen  werden  die  Kinder  unruhig,  ängstlich, 
nicht  selten  deutlich  blaß-cyanotisch,  schließlich  apathischer  und  be- 
nommen. Doch  handelt  es  sich  dann  meist  nicht  mehr  um  eine  einfache 
Bronchitis,  sondern  es  ist  bereits  zur  Bildung  katarrhalischer  Pneumonien 
gekommen.  —  Die  Krankheit  verläuft  fast  stets  mit  Fieber^  welches  40° 
und  mehr  betragen  kann.  Der  Puls  ist  beschleunigt  bis  auf  etwa  120 
bis  140  oder  noch  mehr  Schläge  in  der  Minute.  Die  Dauer  der  Krank- 
heit beträgt  selten  weniger  als  2 — 3  Wochen,  häufig  ist  sie  viel  länger. 
Namentlich  bei  schlecht  genährten  Kindern  kann  teils  infolge  allgemeiner 
Schwäche,  teils  auch  unmittelbar  infolge  der  ungenügenden  Respiration 
der  Tod  eintreten.  In  solchen  Fällen  findet  man  bei  der  Sektion  fast 
stets  neben  der  diflusen  Bronchitis  bereits  lobuläre  Pneumonien.  Zu- 
weilen tritt  jedoch  auch  nach  den  schwersten  Zuständen  schließlich  noch 
eine  langsame  Heilung  ein. 

Die  sekundären  Bronchitiden  der  Kinder  bei  Masern^  Keuchhusten^ 
Diphtherie  usw.  haben  dieselbe  Neigung,  sich  bis  in  die  feineren  Bron- 
chien fortzusetzen  und  zu  lobulären  Pneumonien  zu  führen. 

Endlich  ist  zu  erwähnen,  daß  auch  bei  alten  Leuten  eine  akute 
Bronchitis  sich  leicht  bis  in  die  feineren  Bronchien  fortsetzt  und  teils 
durch  allgemeine  Erschöpfung,  teils  durch  eintretende  Atembeschwerden 
und  Herzschwäche  (Bildung  lobulärer  Pneumonien)  bedrohlich  wird. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Bronchitis  bietet  an  sich  keine  be- 
sonderen Schwierigkeiten  dar.  Sie  ergibt  sich  unmittelbar  aus  dem  aus- 
kultatorischen Nachweise  der  bronchitischen  Geräusche.  Fehlen  dieselben, 
so  schließt  man  bei  bestehendem  Husten  und  Auswurf  auf  einen  leichteren 
Katarrh  der  gröberen  Bronchien,  wenn  die  Ursache  des  Hustens  nicht  in 
einer  Larynxerkrankung  gefunden  werden  kann.  Schwieriger,  aber  stets 
zu  berücksichtigen  ist  die  Frage,  ob  eine  nachgewiesene  Bronchitis  ein 
gewöhnlicher  primär efr  Bronchialkatarrh  oder  eine  sekundäre  Bronchitis 
im  Verlaufe  irgend  einer  sonstigen  Erkrankung  ist.  Diese  Frage  kann 
nattlrlich  nur  durch  eine  genaue  allseitige  Untersuchung  des  Körpers 
entschieden  werden.  Ferner  ist  stets  zu  bedenken,  daß  schwerere 
Lungenerkrankungen  anfangs  ziemlich  verborgen  auftreten  können,  zu- 
nächst objektiv  bloß  die  Zeichen  einer  einfachen  Bronchitis  machen, 
während  sich  später  eine  Pneumonie,  eine  tuberkulöse  Erkrankung  oder 
etwas  dergleichen  herausstellt.  Namentlich  mlissen  einseitige  oder  nur 
an  umschriebener  Stelle  nachweisbare  Bronchitiden  in  dieser  Beziehung 
Verdacht  erregen.  Von  den  Bronchitis  in  den  Lungenspitzen  (>Spitzen- 
katarrh<)  ist  es  schon  lange  bekannt,  daß  sie  oft  die  erste  nachweisliche 
objektive  Veränderung  der  Lungentuberkulose  darstellt.  Ob  neben  diffuser 
Bronchitis  der  kleineren  Bronchien  lobuläre  pneumonische  Herde  bestehen 
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oder  nicht,  läßt  sich  oft  nur  vermuten,  aber  objektiv  nicht  mit  Sicherheit 
bestimmen. 

Aus  dem  Gesagten  ergibt  sich,  daß  man  auch  in  prognostischer 
Hinsicht  bei  der  Beurteilung  jeder  schwereren  Bronchitis,  namentlich 
bei  Kindern  und  bei  älteren  Leuten,  vorsichtig  sein  soll.  Die  leichteren 
Formen  der  akuten  Bronchitis  geben  freilich  stets  eine  durchaus  günstige 
Prognose.  Auch  die  schwereren  primären  akuten  fieberhaften  Bronchi- 
tiden gehen  meist  in  Heilung  über,  falls  es  sich  nicht  um  besonders 
schwächliche  oder  alte  Personen  handelt.  Bei  mangelhafter  Pflege  und 
Behandlung  kann  sich  aus  einer  akuten  Bronchitis  eine  chronische 
entwickeln. 

Therapie.  Die  Prophylaxis  des  primären  Bronchialkatarrhs  besteht 
in  der  Feruhaltung  aller  der  Schädlichkeiten,  welche,  wie  oben  erwähnt, 
erfahrungsgemäß  leicht  zu  einer  Bronchitis  Anlaß  geben.  Bei  Personen, 
namentlich  bei  Kindern,  welche  besondere  Neigung  zu  Bronchitiden  haben, 
ist  eine  vernünftige  Abhärtung  der  Haut  gegen  Temperatureinflüsse,  wie 
wir  sie  schon  bei  der  Prophylaxe  der  Laryngitis  erwähnt  haben,  von 
Nutzen.  Sehr  wichtig  ist  es,  daran  zu  erinnern,  daß  wir  auch  gegen 
die  sekundären  Bronchitiden  im  Verlaufe  sonstiger  Krankheiten  mit  Erfolg 
prophylaktisch  tätig  sein  können.  Reinhaltung  der  Mund-  und  Rachenhöhle, 
Anregung  tieferer  Inspirationen  und  die  Unterstützung  der  Expektoration 
durch  die  rechtzeitige  Anwendung  lauer  Bäder  mit  Übergießungen  können 
oft  die  Bronchitis  verhindern  oder  wenigstens  in  Schranken  halten,  welche 
unfehlbar  entsteht,  wenn  die  Kranken  sorglos  sich  selbst  überlassen 
bleiben. 

Bei  der  Behandlung  der  akuten  Bronchitis  genügt  in  den  leichten 
Fällen  ein  einfaches  diätetisches  Verfahren.  Die  Kranken  sollen  sich 
warm  halten,  das  Zimmer  und,  wenn  sie  Fieber  haben,  das  Bett  hüten. 
Kinder  müssen  stets  ins  Bett,  wenn  sie  eine  Bronchitis  haben.  Seit 
alters  her  gilt  ein  diaphoretisches  Verfahren  als  besonders  wirksam  bei 
der  Behandlung  des  akuten  Bronchialkatarrhs.  Man  läßt  die  Kranken 
daher  heißen  Tee  (Brusttee,  Fliedertee  u.  dgl.)  oder  heiße  Milch,  mit 
Selterswasser  gemischt,  trinken,  ein  Verfahren,  das  von  den  Kranken 
häufig  als  wohltuend  gelobt  wird.  Je  zäher  der  Auswurf  und  je  schwerer 
daher  die  Expektoration  ist,  um  so  mehr  ist  eine  reichliche  Zufuhr 
icarmer  Getränke  (Emser  Wasser,  Brusttee  u.  dgl.)  angezeigt.  —  Eine 
Lokalbehaudlung  der  Bronchialschleimhaut  mit  Hilfe  der  Inhalations^ 
methoden  ist  gewöhnlich  illusorisch,  da  die  inhalierte  Flüssigkeit  nur  zum 
kleinsten  Teile  bis  in  die  Bronchien  gelangt.  Doch  kann  man  immerhin, 
namentlich  bei  trockenem  Husten  und  schwer  löslichem  Sekret,  Inhala- 
tionen warmer  Wasserdämpfe  oder  einer  1 — 2prozentigen  Kochsalxlösung 
verordnen. 

Im  übrigen  hat  man  symptomatisch  zu  verfahren.  Bei  stärkeren 
subjektiven  Brustbeschiverden  (Schmerzen,  Beengung)  tut  ein  Senfteig 
oder  ein  PRiESSxirzscher  Umschlag  um  die  Brust  gute  Dienste.  In 
schweren  Fällen  können  bei  Erwachsenen  auch  einige  trockene  Schröpf- 
köpfe von  günstiger  Wirkung  sein,  während  örtliche  Blutentziehung  bei 
einfacher  Bronchitis  nie  notwendig  sind.  Besteht  quälender,  die  Nacht- 
ruhe störender  Hustenreiz,  so  verordnet  man  kleine  Morphiumdosen, 
DovERScbes  Pulver  (0,3 — 0,5  pro  dosi),  Aq.  Laurocerasi  (15 — 20  Tropfen), 
Kodein  u.  dgl.  Bei  erschwerter  Expektoration  kommen  die  sogenannten 
Expektorantien  (Ipecacuanha,  Salmiak,  Apomorphin,  Senega  u.a.)  zur 
Anwendung. 
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Die  gute  Wirkung  lauwarmer  Bäder  und  Übergießungen  bei  den 
starken  diflfusen  Bronchitiden,  welche  sekundär  im  Verlaufe  sonstiger 
akuter  Krankheiten  entstehen,  ist  bereits  wiederholt  erwähnt  worden. 

Bei  der  kapüläreii  Bronchitis  der  Kinder  sind  in  schweren  Fällen 
ebenfalls  warme  oder  lauwarme  Bäder  mit  etwas  kühleren  Übergießungen 
(zwei  bis  drei  Bäder  täglich)  als  wirksamstes  Mittel  anzuwenden.  Die 
Bäder  unterstützen  die  Expektoration  und  verhüten  nach  Möglichkeit  die 
Bildung  lobulärer  Pneumonien.  Auch  feuchte  Einivicldungen  des  Thorax 
oder  des  ganzen  Körpers  wirken  meist  sehr  günstig.  Die  Kinder  werden 
bis  zum  Halse  in  ein  Leintuch  eingewickelt,  das  vorher  in  Wasser  von 
20—25°  C  (je  nach  der  Höhe  des  Fiebers)  eingetaucht  und  gut  aus- 
gerungen ist.  Die  Arme  bleiben  zweckmäßigerweise  dabei  frei.  Um 
den  nassen  Umschlag  kommt  ein  trockenes  wollenes  Tuch.  Derartige 
Einwicklungen  müssen  oft  drei-  bis  viermal  täglich  wiederholt  werden.  — 
Von  den  sonstigen  Mitteln  kommen  dieselben,  wie  bei  Erwachsenen,  zur 
Anwendung.  Bei  schwächlichen  Kindern  ist  für  die  Erhaltung  der  Kräfte 
durch  Darreichung  kräftiger  Nahrung  und  kleiner  Mengen  Wein  zu 
sorgen.  In  einzelnen  Fällen  kann  bei  reichlicher  Schleimansammlung  in 
den  Bronchien  ein  Brechmittel  angezeigt  und  von  gutem  Nutzen  sein. 
Opiate  sind  erfahrungsgemäß  bei  kleinen  Kindern  nar  mit  großer  Vor- 
sicht zu  gebrauchen.  Als  Expektorantien  dienen  Senega,  Flores  Ben- 
zoes  u.  a. 

Bei  der  Bronchitis  der  alten  Leute  kommt  es  vor  allem  darauf  an, 
den  Kräftezustand  der  Patienten  zu  erhalten  und  zu  heben.  Um  die  in- 
folge des  kraftlosen  Hustens  meist  recht  erschwerte  Expektoration  zu 
erleichtem,  verordnet  man  Liq.  Ammonii  anisatus,  ein  Infusum  Senegae 
oder  dergleichen.  Sehr  zu  beachten  ist  auch  der  Zustand  des  Herzens 
(Digitalis!).  Warme  Bäder  können  von  Nutzen  sein,  müssen  aber  mit 
Vorsicht  angewandt  werden. 


Zweites  Kapitel. 
Chronische  Bronchitis. 

[Chronischer  Bronchialkatarrh.) 

Ätiologie.  Der  chronische  Bronchialkatarrh  kann  sich  von  vorn- 
herein allmählich  entwickeln  oder  sich  in  selteneren  Fällen  an  eine  akute 
Bronchitis  anschließen.  Dieselben  Schädlichkeiten,  die  eine  akute  Bron- 
chitis hervorrufen,  haben  bei  häufig  wiederholter  Einwirkung  eine  chro- 
nische Bronchitis  zur  Folge.  Vor  allem  ist  es  die  anhaltende  Staub- 
inhalation,  welche  die  häufigste  Ursache  der  primären  chronischen 
Bronchitis  abgibt  (vgl.  unten  das  Kapitel  über  Staubinhalationskrank- 
heiten).  Letztere  ist  daher  in  vielen  Fällen  eine  ausgesprochene  Beiufs- 
krankheitj  so  z.  B.  bei  Müllern,  Bäckern,  Wollarbeitern,  Steinarbeitern, 
Kohlenarbeitern  u.  v.  a. 

Eine  große  Anzahl  der  schwereren  chronischen  Bronchialkatarrhe 
ist  aber  keine  selbständige  Erkrankung,  sondern  tritt  entweder  als  Teil- 
erscheinung oder  als  Folge  anderer  Krankheitszustände  auf.  Am  häufig- 
sten ist  die  Vereinigung  der  chronischen  Bronchitis  mit  dem  Emphysem 
der  Lunge  (s.  d.).  Ferner  sind  zahlreiche  chronische  Bronchialkatarrhe 
die  Folge  von  Herxfehlern  (Klappenfehlern,  Myokarditis  u.  dgl.)  und 
Gefäßerkrankungen^  die  zu  Stauung  in  dem  Lungenkreislauf  und  weiter 
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zu  einem  chronischen  Katarrh  der  Bronchien  führen.  Auch  die  chro- 
nischen Bronchialkatarrhe  der  Nierenkranken  beruhen  zum  Teil  auf  ein- 
getretenen Zirkulationsstörungen,  zum  Teil  wahrscheinlich  auf  den  toxischen 
Wirkungen  der  nicht  zur  normalen  Ausscheidung  gelangenden  Ham- 
bestandteile.  Endlich  findet  man  bei  sonstigen  chronischen  Affektionen 
der  Lungen  und  der  Pleura,  bei  der  Lungentuberkulose,  bei  Pleuritis 
u.  a.  die  Bronchien  in  größerer  oder  geringerer  Ausdehnung  im  Zustande 
des  chronischen  Katarrhs. 

Die  chronische  Bronchitis  kommt  vorzugsweise  bei  Erwachsenen  und 
bei  älteren  Personen  vor,  bei  Männern  infolge  der  oft  einwirkenden 
Berufsschädlichkeiten  häufiger  als  bei  Frauen.  Doch  gibt  es  auch  schon 
bei  Kindern  ausgesprochene  Fälle  diffuser  chronischer  Bronchitis.  Die- 
selben lassen  sich  manchmal  auf  eine  vorhergehende  akute  Krankheit 
der  Respirationsorgane  zurückführen,  namentlich  oft  auf  einen  Keuchhusten^ 
manchmal  auch  auf  Masern  u.  a.  Derartige  Kinderbronchitiden  setzen 
sich  oft  bis  ins  spätere  Lebensalter  fort  und  bei  genauerem  Nachforschen 
kann  man  daher  manche  schwere  chronische  Bronchitis  der  Erwachsenen 
bis  in  die  Kinderjahre  zurück  verfolgen. 

Pathologische  Anatomie.  Anatomisch  charakterisiert  sich  die  chro- 
nische Bronchitis  durch  eine  andauernde,  oft  vorzugsweise  venöse  Hype-^ 
rämie  und  Sc/iwellung  der  Bronchialschleimhaut  mit  vermehrter  Sekretion 
(Schleim)  und  krankhafter  Exsudation  (Serum-  und  Eiterkörperchen). 
Häufig  bildet  sich  eine  Hyperplasie  des  Schleimhautge wehes  mit  Wulstung 
der  Oberfläche.  In  anderen  Fällen  tritt  dagegen  schießlich  eine  alle 
Schichten  der  Schleimhaut  betreffende  Atrophie  derselben  auf.  Einer  der 
häufigsten  Folgezustände  chronischer  Bronchitis  ist  die  zylindrische  Er- 
Weiterung  der  mittleren  und  kleineren  Bronchien  (Bronchiektasie),  nament- 
lich in  den  unteren  Lungenlappen.  Dieselbe  kommt  allmählich  durch 
den  Elastizitätsverlust  und  die  größere  Nachgiebigkeit  der  erkrankten 
Bronchial  Wandungen,  sowie  durch  den  Druck  des  stagnierenden  Sekrets 
zustande. 

Symptome  und  Verlauf.  Die  Symptome,  welche  von  der  chronischen 
Bronchitis  selbst  abhängen,  bestehen  in  Atembeschwerden,  Husten  und 
Auswurf.  Dazu  kommen  die  Ergebnisse  der  objektiven  physikalischen 
Untersuchung. 

Der  Husten  ist  in  den  einzelnen  Fällen  von  sehr  verschiedener 
Heftigkeit.  Gewöhnlich  ist  er  früh  morgens,  abends  und  während  der 
Nacht  stärker  als  am  Tage.  Die  Menge  des  Auswurfs  ist  ebenfalls 
großen  Schwankungen  unterworfen.  In  manchen  Fällen  besteht  ein 
trockener  Husten  (Catarrhe  sec;  s.  u.),  durch  den  nur  geringe  Mengen 
zäh-schleimigen  Sekrets  herausbefördert  werden.  In  anderen  Fällen  ist 
der  Auswurf  reichlicher,  schleimig-eitrig,  zuweilen  mehr  serös-eitrig,  dann 
oft  sehr  reichlich,  ziemlich  dünnflüssig  und  beim  Stehen  sich  schichtend. 
Beim  Katarrh  der  feineren  Bronchialäste  kann  das  schleimig-eitrige 
Sputum  zum  Teil  durch  undeutlich  geformte  Abgüsse  auf  seinen  Ursprung 
hinweisen.  Auch  auf  die  Bildung  sogenannter  »Spiralen«  (s.  u.  Bronchial- 
asthma) ist  zu  achten.  Mikroskopisch  enthält  der  Auswurf  keine  besonderen 
charakteristischen  Bestandteile,  sondern  nur  die  gewöhnlichen  Form- 
elemente: Eiterkörperchen,  beigemengte  Pflasterepithelien,  zuweilen  ein- 
zelne Fettsäurenadeln,  Flimmerepithelien,  meist  reichliche  Bakterien, 
selten  auch  einige  spitze  oktaedrische  Kristalle  (sogenannte  Asthma- 
kristalle, s.  u.)  Geringe  Blutbeiraengungen  können  bei  stärkerer  chro- 
nischer Bronchitis  (insbesondere  bei  Stauungskatarrhen,  bei  Bronchitiden 
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mit  sehr  heftigen  Hnstenanfällen  n.  a.)  vorkommen,  ohne  ernstere  Be- 
dentang zu  haben. 

Dyspnoe  mäßigen  oder  selbst  stärkeren  Grades  kann  ausschließlich 
durch  einen  ausgebreiteten  Katarrh  der  feineren  Bronchien  mit  Ver- 
engerung ihres  Lumens  bedingt  sein.  In  vielen  Fällen  von  Dyspnoe  bei 
bestehender  Bronchitis  hat  erstere  freilich  ihren  Hauptgrund  in  gleich- 
zeitigen sonstigen  abnormen  Zuständen  der  Lunge  und  des  Herzens. 

Physikalische  Untersuchung.  Die  Perkussion  erfährt  durch  die 
Bronchitis  an  sich  keine  besondere  Veränderung.  Höchstens  kann, 
namentlich  über  den  hinteren  unteren  Lungenpartien,  der  Perkussions- 
schall infolge  der  Erschlaffung  des  Lungengewebes  etwas  tympanitisch, 
oder  infolge  reichlicher  Sekretanhäufung  in  den  Bronchien  ein  wenig 
gedämpft  erscheinen.  Die  inspiratorische  Ausdehnung  der  unteren  Lungen- 
ränder ist  bei  starker  Behinderung  des  Luftdurchtritts  durch  die  ver- 
engten und  verstopften  Bronchien  vermindert.  Die  Atisktdtation  ergibt 
je  nach  der  Ausbreitung  des  Kartarrhs  und  der  Menge  und  Beschaffen- 
heit des  Sekrets  entweder  trockene  bronchitische  Geräusche  (Pfeifen, 
Giemen,  Schnurren  u.  dgl.)  oder  Rasselgeräusche.  Die  Geräusche  sind 
über  die  ganze  Lunge  verbreitet  zu  hören  oder  vorzugsweise  nur  über 
den  unteren  LnngerUappen^  weil  hier  der  Katarrh  gewöhnlich  am  aus- 
gesprochensten ist  und  hier  am  leichtesten  eine  Sekretanhäufung  statt- 
findet. Das  Atemgeräusch  selbst  kann  an  einzelnen  Stellen  durch  die 
Rasselgeräusche  ganz  verdeckt  werden.  Im  übrigen  ist  es  vesikulär, 
zuweilen  verschärft,  zuweilen  auch  rauher  und  unbestimmter.  Das  Ex- 
spirium  ist  meist  verlängert,  weil  der  exspiratorische  Luftaustritt  aus 
den  Alveolen  durch  die  verengten  Bronchiolen  hindurch  wesentlich  er- 
schwert ist.  An  den  Stellen,  wo  die  Bronchien  durch  Sekret  verstopft 
sind,  wie  es  am  häufigsten  in  den  unteren  Lappen  vorkommt,  ist  das 
Atemgeräusch  sehr  abgeschwächt  oder  selbst  ganz  aufgehoben. 

Gewöhnlich  unterscheidet  man,  abgesehen  von  den  leichteren  Fällen, 
mehrere  besondere  Formen  des  chronischen  Bronchialkatan-Jis^  die  aber 
häufig  ineinander  übergehen. 

1.  Der  trockene  chronische  Katarrh  (Catarrhe  sec  von  Laennec)  ist 
diejenige  Form,  bei  welcher  die  Schleimhaut  nur  eine  geringe  Sekretion 
zeigt.  Der  Husten  ist  gewöhnlich  sehr  quälend  und  anstrengend,  fördert 
aber  gar  kein  oder  nur  sehr  wenig  zähes  Sputum  zutage.  Bei  der 
Auskultation  der  Lungen  hört  man  trockene,  pfeifende  Geräusche,  aber 
kein  Rasseln.  Diese  Form  des  Katarrhs  ist  meist  mit  Lungenemphysem 
verbunden.  Nicht  selten  kommt  es  auch  zu  asthmatischen  Anfällen.  Die 
Krankheit  ist  hartnäckig  und  dauert  meist  jahrelang. 

2.  Als  Bronchoblennoirhoe  bezeichnet  man  diejenige  Form  der  chro- 
nischen Bronchitis,  bei  welcher  eine  sehr  starke  serös-eitrige  Exsudation 
auf  der  Schleimhautoberfläche  stattfindet.  Der  Husten  ist  daher  mit 
sehr  reichlichem,  meist  ziemlich  dünnflüssigem  Auswurf  verbunden,  dessen 
Menge  in  24  Stunden  V2  Liter  und  mehr  betragen  kann.  Der  Auswurf 
konfluiert  im  Speiglase  und  schiebtet  sich  gewöhnlich  beim  Stehen, 
indem  die  schwereren  eitrigen  Teile  zu  Boden  sinken,  während  oben 
eine  serös-schleimige,  an  der  Oberfläche  meist  schaumhaltige  Schicht 
sich  bildet.  Über  den  Lungen  hört  man,  namentlich  in  den  unteren 
Abschnitten,  reichliche  feuchte  Rasselgeräusche.  Dieselben  nehmen  nur 
dann  ab,  wenn  gerade  größere  Mengen  Sputa  ausgehustet  sind.  Ana- 
tomisch findet  man  bei  dieser  Form  der  chronischen  Bronchitis  die 
Bronchien  faßt  immer  ef^weite)*t 
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3.  Eine  ziemlich  seltene,  aber  sehr  interessante  Form  ist  die  so- 
genannte Bronchorrhoea  serosa  (>pituitöser  Katarrh«  von  Laennec).  Diese 
Art  der  Bronchitis  ist  dadurch  charakterisiert,  daß  sehr  reichliche  Mengen 
eines  schaumigen,  fast  rein  serösen  oder  serös- schleimigen,  nur  geringe 
Eiterbeimengungen  enthaltenden,  dünnflüssigen  Sputums  ausgehustet  wer- 
den. Gewöhnlich  kommt  der  Husten  in  einzelnen  sehr  heftigen  Anfällen, 
welche  V2 — 1  Stunde  und  länger  dauern.  Die  Atembeschwerden  sind 
namentlich  während  dieser  Anfälle  ziemlich  heftig  und  haben  zu  der 
früher  gebräuchlichen  Bezeichnung  *Ästkma  humidum^  Anlaß  gegeben. 
Die  Menge  des  gesamten  in  24  Stunden  entleerten  Sputums  kann  1  bis 
2  Liter  betragen.  Die  objektive  Untersuchung  der  Lungen  ergibt  meist 
ziemlich  reichliches  ausgebreitetes  Rasseln.  Der  Perkussionsschall  ist 
normal  oder  infolge  der  reichlicheren  Sekretanhäufung  etwas  gedämpft. 

Die  eigentliche  Ursache  dieser  eigentümlichen  Krankheitsform  ist 
noch  nicht  völlig  aufgeklärt.  Es  gibt  leichtere  fieberlose  und  auch  sehr 
schwere  Formen  dieser  Art  der  chronischen  Bronchitis.  Wir  sahen 
mehrere  chronische  Fälle,  die  mit  anhaltendem  Fieber  verbunden  waren 
und  zu  großer  Abmagerung  und  Schwäche  der  Kranken  führten.  In 
einem  Falle,  der  zur  Sektion  kam,  fand  sich  eine  sehr  starke  Tuberkulose 
der  retrobronchialen  Lymphdrüsen^  während  die  Lungen  selbst  fast  gar 
keine  auffallenden  Veränderungen  darboten.  Der  eine  Nervus  vagus  war 
ganz  in  dem  tuberkulösen  Drüsenpaket  eingebettet,  und  es  ist  nicht  un- 
möglich, daß  durch  Reizung  desselben  die  eigentümlichen  Anfälle  von 
seröser  Expektoration  hervorgerufen  wurden.  Jedenfalls  ist  künftig  auf 
derartige  Verhältnisse  zu  achten.  —  Bemerkenswert  ist,  daß  Anfälle 
von  >  Asthma  humidumc  mit  Aushusten  reichlicher  Mengen  serösen  Spu- 
tums auch  bei  chronischer  Nephritis  (insbesondere  bei  Schrumpfniere, 
s.  d.)  beobachtet  werden. 

Krankheitsverlanf.  Der  Krankheitsverlauf  der  meisten  chronischen 
Bronchitiden  ist  sehr  langwierig.  Gewöhnlich  zeigt  die  Krankheit  häufige 
Besserungen  und  neue  Verschlimmerungen.  In  der  besseren  Jahreszeit, 
bei  vorsichtigem  Verhalten  befinden  sich  die  Kranken  verhältnismäßig 
wohl,  im  Herbst  und  Winter  und  nach  sonstigen  auf  die  Kranken  ein- 
wirkenden Schädlichkeiten  wird  der  Katarrh  wieder  stärker  und  die 
Beschwerden  der  Kranken  nehmen  zu.  Hat  das  Leiden  jahrelang  ge- 
dauert, so  stellen  sich  gewöhnlich  allmählich  schwerere  Symptome  von 
Seiten  der  Lungen  (Emphysem,  chronische  Tuberkulose)  oder  des  Herzens 
(sekundäre  Dilatation  und  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels)  ein,  über 
welche  Folgezustände  das  Nähere  in  den  betreff'enden  Abschnitten  nach- 
zusehen ist. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  chronischen  Bronchitis  hat  an  sich 
keine  Schwierigkeiten  und  kann  aus  den  Beschwerden  der  Kranken  unter 
Berücksichtigung  der  Ergebnisse  der  objektiven  physikalischen  Unter- 
suchung meist  leicht  gestellt  werden.  Dabei  ist  aber  stets  zu  beachten, 
ob  die  Bronchitis  wirklich  die  primäre  Erkrankung  oder  nicht  etwa  die 
Folgeerscheinung  oder  die  Komplikation  eines  anderen  chronischen  Leidens 
ist.  Außer  den  Lungen  müssen  daher  namentlich  das  Herx.  und  die 
Nieren  (der  Harn)  in  jedem  Falle  von  chronischer  Bronchitis  genau 
untersucht  werden. 

Prognose.  Die  chronische  Bronchitis  ist  in  den  meisten  Fällen  eine 
sehr  hartnäckige  Erkrankung,  die  zwar,  wie  erwähnt,  häufig  Besserungen 
zeigt,  aber  nur  selten  zu  vollständiger  Heilung  gelangt.  Die  Prognose 
richtet  sich  in  hohem  Grade  auch  nach  dem  Verhalten  der  Kranken  und 
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nach  der  Möglichkeit,  sich  za  schonen  und  von  allen  einwirkenden 
Schädlichkeiten  fem  za  halten.  Bei  der  sekundären  chronischen  Bron- 
chitis hängt  es  selbstverständlich  vor  idlem  von  der  Xatnr  des  Grund- 
leidens  ab,  ob  die  Bronchitis  einer  erheblicheren  Besserung  fähig  ist 
oder  nicht 

Die  Gefahr  der  primären  chronischen  Bronchitis  beruht  in  der  schließ- 
lichen  Entwicklung  von  Folgezuständen  derselben,  namentlich  in  der  all- 
mählichen Entstehung  von  Lungenemphysem,  Herzdilatation,  sekundärer 
Tuberkulose  u.  a. 

Therapie.  Jede  Behandlungsmethode  der  chronischen  Bronchitis  hat 
in  schweren  Fällen  nur  dann  Aussicht  auf  Erfolg,  wenn  man  die  Kranken 
wenigstens  eine  Zeitlang  den  auf  sie  einwirkenden  Schädlichkeiten  völlig 
entziehen  kann.  Der  günstige  Einfluß  aller  empfohlenen  Bäder  und  Kur- 
orte beruht  zum  größten  Teile  darauf,  daß  die  Kranken  hier  vollkommene 
körperliche  Ruhe  genießen  und  vor  Staub,  Witterungseinflttssen  u.  dgl. 
oft  weit  mehr  geschlitzt  sind  als  zu  Hause.  Auf  die  Notwendigkeit 
dieser  Bedingung  zur  Unterstützung  jeder  anderen  Kur  muß  man  die 
Kranken  aufmerksam  machen.  Können  dieselben  während  der  kälteren 
Jahreszeit  nicht  ein  entsprechendes  Klima  aufsuchen,  so  sollen  sie  bei 
jeder  ungünstigen  Witterung  das  Zimmer  hüten,  während  sonst  der 
Aufenthalt  im  Freien  wohl  zu  gestatten  ist.  Femer  müssen  die  Kranken 
ermahnt  werden,  die  etwaigen  Schädlichkeiten,  welche  ihr  Bemf  und 
ihre  Liebensweise  mit  sich  bringt,  und  zu  welchen  vorzugsweise  auch  die 
schlechte  Luft  unserer  Wirtshäuser  und  »Restaurantsc  gehört,  so  voll- 
ständig, wie  möglich,  zu  vermeiden.  Die  Nahmng  sei  leicht  verdaulich 
und,  &i  zu  Korpulenz  neigenden  Personen,  sparsam  bemessen.  Alkoho- 
lika sind  nur  in  mäßigen  Mengen  zu  gestatten.  Die  ziemlich  häufig 
bestehende  Neigung  zu  Verstopfung  bekämpft  man  durch  diätetische 
Vorschriften  (Obstgenuß,  namentlich  Trauben,  Pflaumen  u.  dgl.,  Honig, 
Grahambrot)  oder  durch  leichte  Abführmittel,  besonders  durch  den  Ge- 
brauch der  Bitterwässer  (Friedrichshaller,  Ofner  u.  a.),  da  erfahmngsgemäß 
fast  jede  anhaltendere  Verstopfung  die  Beschwerden  der  Kranken  vermehrt 

Gestatten  und  erfordern  es  die  äußeren  Verhältnisse  der  Kranken, 
so  schickt  man  dieselben  im  Herbst  gern  nach  dem  Süden,  damit  sie  den 
Schädlichkeiten  des  nordischen  Winters  entgehen.  Dabei  berücksichtige 
man  aber  stets  die  Frage,  ob  die  Kranken  nach  ihrem  Kräftezustande 
die  Beschwerden  und  unvermeidlichen  Unbequemlichkeiten  einer  der- 
artigen Reise  überhaupt  ohne  nachhaltigen  Schaden  ertragen  können. 
Als  Regel  gilt,  daß  man  Kranke  mit  stark  sezemierenden  Bronchial- 
katarrhen in  Kurorte  mit  trockenem  Klima  schicken  soll,  z.  B.  an  die 
Riviera  di  Ponente  (San  Remo,  Bordighera,  Mentone  u.  a.).  Für  Kranke 
mit  kräftiger  Konstitution  ist  das  ebenfalls  trockene,  aber  doch  schon 
kühlere  Klima  von  Meran,  Gries  oder  Arco  passend.  Kranke  mit  Bron- 
chitis sicca  befinden  sich  gewöhnlich  am  wohlsten  in  einem  warmen, 
dabei  nicht  zu  trockenen  Klima.  Will  man  der  Winterkälte  sicher  aus 
dem  Wege  gehen,  so  muß  man  Sizilien,  Ägypten,  Algier  oder  Madeira 
zum  Aufenthalte  wählen.  Von  den  nördlicheren  Winterkurorten  können 
hier  die  an  der  Riviera  di  Levante  gelegenen  Orte  (insbesondere  Nervi) 
empfohlen  werden. 

Einen  passenden  Sommeraufenthalt  muß  man  namentlich  den  Bron- 
chitikern  aus  den  größeren,  staubreichen  Städten  empfehlen.  Jeder  ge* 
eignete  Landaufenthalt  in  waldreicher,  geschützter  Lage  ist  von  Nutzen. 
Will  man  die  Kranken  in  ein  Bad  schicken,   so   sind  für  korpulentere 
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Personen,  die  gleichzeitig  an  Verdauungsbeschwerden  leiden,  Marienbad, 
Kissingen,  Homburg  geeignete  Orte,  während  man  schwächlichere  Pa- 
tienten nach  Ems,  Soden,  Salzbrunn,  Reichenhall  u.  a.  schicken  kann. 
Manchen  Kranken  ist  auch  ein  SorumeraufentJialt  an  der  See  (am  besten 
an  der  Ostsee)  sehr  dienlich. 

Die  InhalatumstJierapie  der  chronischen  Bronchitis  wird  vielfach 
angewandt,  doch  darf  man  davon  nicht  zu  hohe  Erwartungen  hegen.  Zu 
Inhalationen  eignen  sich  bei  trockenen  Katarrhen  am  meisten  einfache 
Wasserdämpfe,  1  —  2proz.  Lösungen  von  Kochsalz  oder  Natron  bicar- 
bonicum,  Emser  Wasser  u.  dgl.  Bei  starker  Sekretion  sind  Einatmungen 
von  Terpenthwl  am  meisten  empfehlenswert.  Am  einfachsten  ist  es, 
wenn  man  einen  TeelöfiFel  Terpentiuöl  auf  heißes  Wasser  gießen  und  die 
aufsteigenden  Dämpfe  einatmen  läßt.     Bequemer  und  zweckmäßiger  ist 

aber  die  sogenannte  Terpentinpfeife  (s. 
Fig.  36).  Dieselbe  besteht  aus  einer 
Flasche,  welche  einige  Zoll  hoch  mit 
Wasser  und  darüber  mit  einer  etwa  2  cm 
dicken  Schicht  Terpentinöl  oder  Ol.  Pini 
Pumilionis  gefüllt  wird.  Durch  den 
Pfropf  der  Flasche  sind  zwei  beiderseits 
offene  Glasröhren  hindurchgeführt.  Die 
eine  gerade  Röhre  reicht  bis  in  die 
untere  Wasserschicht  hinein,  die  andere 
endet  frei  in  dem  oberen  Lufträume  der 
Flasche.  Das  äußere  Stück  dieser  letz- 
teren Röhre  wird  winklig  abgebogen 
und  mit  dem  zum  Saugen  und  Einatmen 
dienenden  Mundstück  verbunden.  Durch 
Hineinstellen  der  Flasche  in  heißes  Was- 
ser wird  die  Bildung  der  Terpentin- 
dämpfe noch  mehr  befördert.  Wir  haben 
viele  Kranke  in  dieser  Weise  behandelt, 
welche  täglich  mit  Unterbrechungen  meh- 
rere Stunden  lang  ihre  Terpentinpfeife 
» rauch  ten«. 

Vielfache  Anwendung  bei  der  Be- 
handlung der  chronischen  Bronchitis  fand  früher  eine  Zeitlang  die  >  pneu- 
matische Therapie«,  d.i.  die  Einatmung  künstlich  komprimierter  Luft, 
bzw.  die  Ausatmung  in  verdünnte  Luft  mit  Hilfe  der  transportablen  pneu- 
matischen Apparate  (Waldenburg  u.  a.).  In  neuerer  Zeit  ist  diese  Be- 
handlungsmethode aber  etwas  in  den  Hintergrund  getreten,  da  ihre  Erfolge 
anfangs  entschieden  tiberschätzt  wurden.  An  manchen  Orten  (Ems, 
Reichenhall)  sind  auch  besondere  pneumatische  Kabinette  eingerichtet 
worden,  in  denen  die  Kranken  vollständig  in  mit  komprimierter  Luft 
gefüllte  Räume  hineingesetzt  werden. 

Von  sonstigen  Mitteln  ist  bei  chronische?'  trockener  Bronchitis  reich- 
lichere Zufuhr  warmer  Flüssigkeit  (Brusttee,  Emser  Wasser,  Selters 
u.  dgl.)  meist  nützlich.  Manchmal  wirkt  auch  Jodkalium  in  kleinen 
Dosen  (etwa  2,0—3,0  auf  150,0  Wasser,  drei  Eßlötfel  täglich)  günstig  auf 
die  Verflüssigung  zähen  Sekrets  ein.  Von  Expektorantien  sind  bei 
dieser  Form  der  Bronchitis  Ipecacuanha  und  Apomorphin  am  meisten 
empfehlenswert.  Quälender  Hustenreiz  wird  durch  Pulv.  Doveri,  Morphin 
oder  Kodein  bekämpft.     Bei  der  Bronchoblennorrlioe  bewirkt  erfahrungs- 


Fig.  36. 

Terpentinpfeife. 
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gemäß  der  innerliche  Gebrauch  von  balsamischen  Mithin  eine  entsehie- 
dene  Yermindening  der  Sekretion.  Am  wirksamsten  ist  das  Terpentinöl^ 
welches  man  innerlich  in  Gelatinekapseln  {drei  bis  sechs  Stock  täglich) 
verabreicht,  oder  auch  mit  Milch  vermischt  (täglich  drei-  bis  viermal  10 
bis  15  Tropfen)  nehmen  läßt.  Nach  jeder  Terpentindosis  läßt  man  eine 
Tasse  Milch  nachtrinken.  Französische  Arzte  (Lepise,  G.  See  n.  a.) 
empfehlen  als  noch  wirksamer  das  Terpin  Doppelhydrat  des  Terpentin). 
Man  verordnet  dasselbe  am  besten  in  Pillen  zn  0,1  Terpin,  von  denen 
dreimal  täglich  je  zwei  oder  noch  mehr  zn  nehmen  sind,  oder  in  Lösung 
(10,0  Terpin,  Alkohol  q.  s.  zur  Lösung,  Aq.  destillat  200,0,  davon  zwei 
bis  drei  Eßlöffel  täglich).  Auch  Myrtol,  Kopaivabalsam,  Perubalsam  u.  a. 
finden  innerliche  Anwendung.  Als  Expekforantien  dienen  vorzugsweise 
Infusum  rad.  Senegae,  Liquor  Ammonii  anisat.  u.  a.  Mit  Xarkotixis  sei 
man  anfangs  sparsam,  ganz  entbehren  kann  man  sie  aber  in  schweren 
Fällen  nicht 

Ortliche  Applikatianen  auf  die  Bmsthaut  in  Form  von  Senfteigen, 
trockenen  Schröpfköpfen  und  insbesondere  kühleren  oder  warmen  Priess- 
NiTzschen  Umschlägen  mtissen  namentlich  bei  eintretender  stärkerer 
Dyspnoe,  bei  Schmerzen  und  Oppressionsgetühl  auf  der  Brust  angewandt 
werden.  Ganz  besonders  wirksam  erweisen  sich  aber  in  manöhen  Fällen 
von  chronischer  Bronchitis,  insbesondere  bei  der  Bronchitis  sicca,  metho- 
dische Schwitzkuren.  Mit  Vorsicht  angewandt,  habe  ich  hiervon  oft  die 
besten  Erfolge  gesehen.  Ich  lasse  die  Kranken  täglich  oder  einen  Tag 
um  den  anderen  1 — 2  Stunden  im  Schwitzbett  zubringen.  Sehr  zweck- 
dienlich sind  die  elektrischen  Gltthlichtbäder,  die  im  wesentlichen  auch 
als  Schwitzbäder  wirken. 

Bei  allen  sekundären  chronischen  Bronchitiden  muß  neben  der 
symptomatischen  Behandlung  der  Bronchitis  das  Hauptaugenmerk  auf  die 
Therapie  des  Orundleidens  gerichtet  werden.  Gelingt  es,  bei  schlecht 
kompensierten  Herzfehlern  die  Herztätigkeit  durch  Digitalis  wieder  zn 
regeln,  bei  Nierenkrankheiten  die  Diurese  wieder  in  Gang  zu  bringen, 
bei  Fettleibigen,  bei  Alkoholisten,  Gichtikern  u.  dgl.  die  allgemeine 
Körperkonstitution  durch  die  entsprechenden  diätetischen  Maßnahmen  zu 
bessern,  so  tritt  damit  meist  auch  eine  wesentliche  Besserung  des  etwa 
bestehenden  Bronchialkatarrhs  ein. 


Drittes  Kapitel. 
Bronchitis  foetida. 

[Putride  Bronchitis.) 

Ätiologie.  Unter  putrider  oder  fötider  Bronchitis  versteht  man  die- 
jenige Form  der  Bronchitis,  bei  welcher  das  Sekret  der  Schleimhaut  in 
faulige  Zersetzung  übergeht  und  der  Auswurf  infolge  davon  eine  eigen- 
artige, höchst  übelriechende  Beschaffenheit  annimmt.  Die  hierbei  in 
Betracht  kommenden  eigentlichen  Krankheitserreger  der  fötiden  Bronchitis 
sind  noch  nicht  näher  bekannt. 

Die  Gelegenheit,  daß  Fäulniserreger  mit  dem  inspiratorischen  Luft- 
Strome  in  die  Bronchien  gelangen,  ist  gewiß  häufig  gegeben.  Eine  fötide 
Bronchitis  aber  entsteht  natürlich  nur  dann,  wenn  die  Fäulniserreger 
sich  festsetzen  oder  vermehren  können.  Verhältnismäßig  selten  ent- 
wickelt sich  daher  die  fötide  Bronchitis  in  vorher  ganz  gesunden  Lungen 
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[primäre  fötide  Bronchitis],  Weit  mehr  begünstigt  wird  erfahrungsgemäß 
das  Haften  und  die  Weiterentwicklung  der  Fäulnisbakterien  durch  be- 
reits vorher  bestehende  krankhafte  Veränderungen  der  Bronchien.  Eine 
große  Zahl  der  fötiden  Bronchitiden  entwickelt  sich  daher  sekundär  auf 
dem  Boden  älterer  sonstiger  Lwigenerkrankungen,  So  kann  im  Verlaufe 
einer  chronischen,  selten  auch  einer  akuteren  Bronchitis  oder  im  Verlaufe 
der  Lungenphthise  der  Auswurf  ziemlich  plötzlich  sich  ändern  und  eine 
fötide  BeschaflFenheit  annehmen.  Besonders  günstig  für  die  Entwicklung 
putrider  Vorgänge  sind  aber  die  Bronckiektasien  (s.  u.)  in  den  Lungen, 
bei  welchen  reichlichere  Sekretanhäufung  und  Sekretstagnation  die  unter- 
stützenden Momente  ftlr  die  putride  Zersetzung  abgeben.  Hat  erst  an 
einer  Stelle  des  Bronchialbaumes  eine  faulige  Zersetzung  des  Sekrets 
begonnen,  so  erfolgt  die  weitere  Ausbreitung  des  Prozesses  durch  un- 
mittelbar fortgesetzte  Infektion. 

In  seltenen  Fällen  entwickelt  sich  eine  fötide  Bronchitis  auch  im 
Anschluß  an  eine  auf  embolischem  Wege  entstandene  Lungengangrän. 

Symptome  und  Verlauf.  Anatomische  Veränderungen.  Entsteht  im 
Verlauf  eines  sonstigen  chronischen  Lungenleidens  eine  fötide  Bronchitis, 
so  ist  der  Eintritt  derselben  nicht  selten  gekennzeichnet  durch  eine  plötz- 
liche Verschlimmerung  des  Allgemeinzustandes,  durch  höheres,  oft  mit 
mehrfachen  Frösten  verbundenes  Fieber  und  vermehrte  Brustsymptome 
(Schmerzen  und  Husten).  Charakteristisch  ist  aber  vor  allem  die  Ver- 
änderung des  Auswurfes^  dessen  BeschaflFenheit  zuerst  von  Traube  ge- 
nauer beschrieben  worden  ist.  Dieselbe  BeschaflFenheit  zeigt  der  Auswurf 
auch  in  den  Fällen  anscheinend  primärer  fötider  Bronchitis. 

Zunächst  fällt  an  dem  Sputum  der  höchst  widerwärtige  süßlich-faulige 
Oeruch  auf.  Die  Menge  des  Auswurfes  ist  meist  ziemlich  reichlich,  die 
Konsistenz  ziemlich  dünnflüssig.  Beim  Stehen  bildet  sich  in  dem  Sputum 
eine  sehr  deutliche  Teilung  in  drei  Schichten.  Diese  Schichtung  beruht 
auf  der  von  der  reichlichen  serösen  Exsudation  in  der  Bronchialschleim- 
haut abhängigen,  verhältnismäßig  dünnflüssigen  BeschaflFenheit  des  Aus- 
wurfes, die  eine  ungleiche  Verteilung  und  Senkung  der  festen  Elemente 
ermöglicht.  Die  oberste  Lage  besteht  aus  einer  meist  ziemlich  stark 
schaumigen,  schleimig-eitrigen,  zum  Teil  aus  einzelnen  Ballen  bestehenden 
Schicht,  aus  welcher  eine  Anzahl  gröberer  oder  feinerer  Fäden  in  die 
mittlere  Schicht  flottierend  hineinragt.  Diese  mittlere  Schicht  stellt  eine 
schmutzig-grünlich  gefärbte,  schleimig-seröse  Flüssigkeit  dar.  Am  Boden 
des  Gefäßes  findet  sich  die  dritte,  unterste,  oft  dickste,  rein  eitrige 
Schicht.  Sie  besteht  aus  den  zu  Boden  gesunkenen  Eiterkörperchen  und 
ist  von  einer  dünnflüssigen,  schmierigen  BeschaflFenheit.  Schon  mit 
bloßem  Auge  erkennt  man  in  ihr  häufig  eine  Anzahl  kleiner  grauweiß- 
licher Pfröpfchen  und  Partikelchen.  Diese  sogenannten  »DiTTRiCHschen 
Pfröpfe<^  die  sich  unter  dem  Deckglas  leicht  zerdrücken  lassen,  sind 
besonders  charakteristisch.  Mikroskopisch  bestehen  sie  aus  zerfallenen 
Eiterkörperchen,  Detritus,  Bakterien  und  enthalten  gewöhnlich  sehr  reich- 
liche geschwungene  und  zu  Büscheln  angeordnete  Fettsäurenadeln  (s. 
Fig.  37).  Häufig  findet  man  im  Sputum  auch  reichliche  Pilzmassen, 
namentlich  große  Züge  von  geschwungenen  Leptothrixfäden^  welche  von 
einem  ungeübten  Auge  leicht  mit  elastischen  Fasern  verwechselt  werden 
können.  Letztere  finden  sich  bei  bloßer  fötider  Bronchitis  selbstverständ- 
lich niemals  im  Auswurfe,  sondern  nur  bei  gleichzeitigen  tiefer  greifenden, 
destruktiven  Prozessen,  in  den  Lungen  (Lungengangrän).  Bei  der  eher- 
miscJien  Untersuchung   der   Sputa  hat  man    die    gewöhnlichen   Fäulnis- 


Bronchitis  foetida.    Anatomische  Verändenmgen.  199 

S Produkte,  flüchtige  Fettsäuren  (besonders  Buttersäure  und  Baldriansäure), 
erner  Schwefelwasserstoff,  Leuzio,  Tyrosin  u.  a.  gefunden. 

Recht  charakteristisch  für  manche  Fälle  von  fötider  Bronchitis  ist 
es,  daß  das  Sputum  keineswegs  zu  allen  Zeiten  eine  faulige  Beschaffen- 
heit zeigt.  Zuweilen  wird  tagelang  ein  einfach  katarrhalisches  Sekret 
ausgehustet  und  dann  kommt  mit  einem  Male  wieder  ein  Schub  von  un- 
erträglich stinkendem  Auswurf.  Diese  Erscheinung  beruht  wahrschein- 
lich darauf,  daß  ein  umschriebener  putrider  Herd  zu  manchen  Zeiten 
abgeschlossen  ist,  und  daß  dann  die  Expektoration  so  lange  bloß  aus 
den  übrigen  einfach-katarrhalisch  erkrankten  Bronchien  stammt,  bis  das 
sich  anhäufende  putride  Sekret  wieder  mit  einem  Male  in  reichlichster 
Menge  (>  maul  voll«)  ausgehustet  wird. 

Wenn  fötides  Sputum  entleert  wird,  ist  auch  die  Exspirationsluft  der 
Kranken  sehr  übelriechend,  wodurch  letztere  ihrer  Umgebung  oft  sehr 
zur  Last  fallen. 

Die  Zeichen ,  welche  die  fötide  Bronchitis  bei  der  objektiven  physi- 
kalischen Untersuchung  darbietet,  sind 
diejenigen  jeder  anderen  gewöhnlichen 
Bronchitis.  Doch  ist  es  für  viele  Fälle 
im  Gegensatz  zu  den  gewöhnlichen  chro- 
nischen Bronchitiden  charakteristisch, 
daß  die  Erscheinungen  (Rasselgeräusche, 
trockene  bronchitische  Geräuche)  im  we- 
sentlichen auf  einen  bestimmten  Lungen- 
abschnitt (vorzugsweise  einen  unteren 
Lungenlappen)  beschränkt  sind.  In  einer 
großen  Anzahl  von  Fällen  findet  man 
außerdem  noch  Zeichen  von  Verdich- 
tungen und  Schrumpfungen  der  Lunge, 
von    Pleuritis   u.dgl.,    welche  Erschei-  x.  xx .    ^  .' „ 

nungen  aber  nicht  zur  fotiden  Bron- 
chitis als  solcher  gehören,  sondern  auf 
Begleit-  oder  weitere  Folgezustände  derselben  zu  beziehen  sind. 

Der  häufigste  dieser  Folgezustände  ist  die  Entwicklung  einer  ^rcak- 
tiven€  lobulären  Entzündung,  einer  echten  Pneumonie^  welche  sich  an 
den  bis  in  die  kleineren  Bronchien  fortgepflanzten  Katarrh  anschließt. 
Diese  reaktiven  Entzündungen,  teils  Steigerungen  der  Bronchitis,  teils 
lobuläre  Pneumonien,  treten  oft  in  einzelnen  Anfällen  auf.  Die  Patienten 
bekommen  ziemlich  plötzlich  vermehrten  Auswurf  und  Husten,  Seiten- 
stechen, Fieber  u.  dgl.  Nach  einigen  Tagen,  zuweilen  aber  auch  erst 
nach  2 — 3  Wochen  und  längerer  Zeit,  lassen  die  Erscheinungen  wieder 
nach  und  machen  einer  fieberfreien  Periode  mit  geringeren  Krankheits- 
erscheinungen Platz.  In  dem  Lungenlappen,  wo  die  fötide  Bronchitis 
ihren  Hauptsitz  hat,  bildet  sich  allmählich  meist  eine  chronische  inter- 
stitielle Pneumonie  mit  mehr  oder  weniger  starker  Schrumpfung,  pleu- 
ritischer  Verwachsung  u.  dgl.  aus.  Bemerkenswert  ist  die  Gefahr  der 
Oangränbüdung.  Da  Fäulniserreger  einmal  in  die  Lunge  hineingelangt 
sind,  so  kann  jede  hinzutretende  Pneumonie  unter  Umständen  den  Aus- 
gang in  Lungengangrän  nehmen.  Bei  den  Sektionen  findet  man  daher 
nicht  selten  neben  der  fötiden  Bronchitis  einzelne  größere  oder  kleinere 
Gangränherde.  Hierbei  ist  sicher  die  fötide  Bronchitis  der  primäre,  die 
Entwicklung  der  Gangränherde  der  sekundäre  Prozeß;  doch  werden  wir 
später  sehen,  daß  auch  ein  umgekehrtes  Verhältnis  vorkommt.     Jeden- 


200  Krankheiten  der  Trachea  und  der  Bronchien. 

falls  gehen  die  fötide  Bronchitis  und  die  Luogengangrän  klinisch  und 
anatomisch  so  vielfach  ineinander  über,  daß  eine  scharfe  Grenze  zwischen 
beiden  nicht  besteht.  Reichen  die  gangränösen  Herde  oberflächlich  bis 
an  die  Pleura  heran,  so  erstreckt  sich  die  Infektion  auf  diese,  und  es 
entsteht  eine  eitrige  oder  sogar  eine  jauchige  Pleuritis. 

Die  kleineren  und  mittleren  Bronchien  befinden  sich  bei  einer  älteren 
fötiden  Bronchitis  fast  stets  im  Zustande  xylindrischer  Erweiterung.  Ihre 
Schleimhaut  ist  sehr  beträchtlich  entzündet,  häufig  oberflächlich  ulzeriert. 
Auf  der  Schleimhaut  aufliegend  sieht  man  noch  in  der  Leiche  die 
schmierigeji  eitrigen  Massen  mit  den  Pfropfen,  welche  man  zu  Lebzeiten 
der  Kranken  im  Auswurf  findet. 

Was  den  allgemeinen  Verlauf  der  fötiden  Bronchitis  anlangt,  so  ist 
ihr  Anfang  sowohl  in  den  primären^  als  auch,  wie  schon  erwähnt,  in  den 
sekundären  Fällen  oft  ein  ziemlich  plötzlicher,  akuter.  Die  Patienten  er- 
kranken mit  Fieber,  welches  ziemlich  hoch  sein  kann,  mit  Seitenstechen, 
Husten  und  Auswurf.  Letzterer  nimmt  bald  die  oben  geschilderte  charak- 
teristische Eigenschaft  an.  Der  weitere  Verlauf  ist  fast  immer  sehr  chro- 
nisch, jahrelang  dauernd,  dabei  aber  vielen  Schwankungen  unterworfen. 
Sehr  häufig  kommen  beträchtliche  Besserungen,  ja  anscheinende  Heilungen 
vor,  bis  plötzlich  wieder  ein  neuer  Anfall  von  Fieber  und  Brustbeschwerden 
eintritt  Das  Allgemeinbefinden  und  der  Ernährungszustand  der  Kranken 
können  lange  Zeit,  von  den  Perioden  stärkerer  Verschlimmerung  der  Kranken 
abgesehen,  ziemlich  gut  bleiben.  Die  Kranken  mit  chronischer  fötider 
Bronchitis  sehen  nicht  selten  etwas  gedunsen,  dabei  aber  blaß  und  leicht 
cyanotisch  aus.  An  den  Endphalangen  der  Finger  (seltener  auch  der 
Zehen)  entwickeln  sich  fast  immer  allmählich  eigentümliche  koUnge  Ver- 
dickungen^ wie  sie  bei  vielen  Bronchiektatikern  (s.  u.)  vorkommen.  Auch 
leichte  Ödeme  an  den  unteren  Extremitäten  kommen  zuweilen  vor. 

Erscheinungen  von  seilen  anderer  Organe  können  ganz  fehlen.  Ver- 
hältnismäßig am  häufigsten  beobachtet  man  Magenstörwigen  (Appetit- 
losigkeit, Übelkeit),  welche  wahrscheinlich  auf  das  Verschlucken  von  fötiden 
Sputis  zu  beziehen  sind.  Ferner  klagen  die  Kranken  nicht  selten  über 
zeitweise  auftretende  rheumatische  Schmerzen  in  den  Muskeln  und  Oe- 
lenken.  Diese  Schmerzen  hängen  wahrscheinlich  von  einer  Resorption 
septischer  Stoffe  ab.  Endlich  muß  erwähnt  werden,  daß  in  glücklicher- 
weise seltenen  Fällen  bei  fötiden  Lungenerkrankungen  Eiterungserreger 
auf  metastatischem  Wege  ins  Oehirn  gelangen  und  hier  zur  Bildung  von 
eitriger  Meningitis  oder  von  Gefiirnabsxessen  den  Anlaß  geben. 

Abgesehen  von  diesem  immerhin  sehr  seltenen  Ereignisse,  liegt  die 
Hauptgefahr  der  Krankheit  in  dem  möglichen  Fortschreiten  des  Prozesses 
auf  die  Lungen,  in  der  Entwicklung  von  Lungengangrän  und  deren 
Folgezuständen.  In  der  Leiche  findet  man  nur  selten  eine  einfache  fötide 
Bronchitis,  sondern  daneben  fast  stets  die  anderen,  oben  erwähnten  Prozesse 
(reaktive  Pneumonie,  Lungengangrän,  Pleuritis  u.  dgl).  Besonders  leicht 
und  rasch  fortschreitend  entwickeln  sich  alle  diese  Prozesse  bei  älteren 
marastischen,  in  schlechten  äußeren  Verhältnissen  lebenden  Personen,  bei 
denen  putride  Prozesse  in  den  Lungen  überhaupt  nicht  selten  vorkommen. 

Die  Diagnose  der  fötiden  Bronchitis  hat  an  sich  keine  Schwierig- 
keiten, da  schon  aus  dem  stinkenden  Sputum  allein  die  Diagnose  auf 
einen  putriden  Prozeß  in  der  Lunge  gestellt  werden  kann.  Schwierig  ist 
aber  oft  die  Frage  zu  entscheiden,  ob  es  sich  nur  um  eine  fötide  Bron- 
chitis oder  um  eine  gleichzeitige  Lungengangrän  handelt.  Manchmal 
kann  diese  Frage  überhaupt  nicht  ganz  sicher  beantwortet  werden.     Ent- 
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scheidend  für  die  Annahme  einer  Lungengangrän  sind  die  Ergebnisse 
der  physikalischen  Untersuchung  (Dämpfung)  Bronchialatmen,  grobes 
Rasseln,  Kavemensymptome)  und  femer  der  Nachweis  von  elastischen 
Fasern  und  Parenchymfetzen  in  dem  Auswurf. 

Die  Prognose  ist  in  jedem  Falle  von  fötider  Bronchitis  mit  Vorsicht 
zu  stellen.  Befinden  sich  die  Kranken  in  günstigen  äußeren  Verhält- 
nissen, so  können  sie  sich  freilich  jahrelang  ziemlich  wohl  befinden. 
Immerhin  muß  man  stets  auf  das  Eintreten  von  neuen  Verschlimmerungen 
der  Krankheit  und  von  Erkrankungen  der  Lunge  selbst  gefaßt  sein.  Auch 
an  die  selteneren  Folgeerscheinungen  (Empyem,  Gehirnabszesse)  ist  zu 
denken.    Wirkliche  völlige  Heilungen  kommen  gewiß  nur  sehr  selten  vor. 

Therapie.  Die  Hauptaufgabe  der  Behandlung  müßte  es  sein,  die 
putriden  Vorgänge  in  den  Bronchien  durch  Töten  der  Fäulniserreger  zum 
Stillstand  zu  bringen.  Die  Schwierigkeit  bei  der  Erflillung  dieser  Auf- 
gabe liegt  aber  in  der  Unmöglichkeit,  die  desinfizierenden  Mittel  in  der 
nötigen  Menge  und  Konzentration  auf  die  Bronchialschleimhaut  einwirken 
zu  lassen.  Trotzdem  kann  man  durch  zweckmäßige  Inhalationen 
zweifellos  die  ft^tide  Bronchitis  wenigstens  bessern  und  in  Schranken 
halten.  Am  gebräuchlichsten  sind  Einatmungen  von  2^  Karbolsäure- 
lösung, mehrmals  des  Tages  mehrere  Minuten  lang.  Auf  die  Dauer  werden 
dieselben  aber  zuweilen  nicht  vertragen  und  rufen  Symptome  leichter 
Karbolintoxikation  hervor  (Kopfechmerzen,  Unwohlsein,  dunkler  Karbol- 
harn). Vielfach  mit  Nutzen  angewandt  haben  wir  die  von  Cürschmann 
empfohlenen  ^  Karbolmasken  €^  eine  Art  vor  dem  Munde  und  der  Nase 
befestigter  Respirator,  welcher  in  einem  besonderen  Behälter  mit  Ka  tol- 
säure  (Ac.  carbol.  und  Alkohol  ana)  oder  anderen  Mitteln  (Terpcutin, 
Kreosot)  imprägnierte  Watte  enthält.  Von  manchen  Kranken  können 
diese  Masken  mit  einigen  Unterbrechungen  viele  Stunden  des  Ta;es  ge- 
tragen werden.  Außer  der  Karbolsäure  werden  zu  Inhalationen  nament- 
lich das  Terpentin  (Terpentinpfeife,  Terpentindämpfe)  das  Oleum  Pini 
Pumilionis,  das  Kreosot  u.  a.  angewandt.  Daneben  scheint  aber  oft 
auch  die  innerliehe  Darreichung  dieser  und  einiger  ähnlichen  Mittel  bei 
putrider  Bronchitis  von  Nutzen  zu  sein.  Wir  empfehlen  vor  allem  den 
innerlichen  Gebrauch  von  Terpentin  (6 — 8  und  mehr  Gelatinekapseln  pro 
die),  ferner  von  Myrtol  (ebenfalls  in  Gelatinekapseln),  eventuell  auch  von 
Tei^inhydrat  (Pillen  zu  0,1,  6—10  Stück  täglich),  Kreosot,  Sirolin  u.  a. 

Im  übrigen  gelten  alle  für  die  gewöhnliche  chronische  Bronchitis  ge- 
gebenen allgemeinen  diätetisclten  und  sijmptojnatisclien  Maßregeln  (Ex- 
pektorantien,  Narkotika,  Luftkurorte  usw.)  auch  für  die  fötide  Bronchitis. 
Um  den  üblen  Geruch  der  Umgebung  zu  mindern,  müssen  die  Sputa 
desinfiziert  werden  durch  Hineingießen  starker  Karbolsäure  oder  der- 
gleichen in  die  Speigläser.  Sehr  zweckmäßig  ist  es,  in  dem  Kranken- 
zimmer so  oft  und  lange,  wie  möglich,  einen  Karbolspray  zu  unterhalten 
oder  das  oben  genannte  Latschenkiefernöl  verdunsten  zu  lassen. 

Viertes  Kapitel. 
Bronchitis  flbrinosa« 

{Bronchitis  cronposa  s.  psendomemhranacea,] 

Die  Bronchitis  fibrinosa  ist  eine  sehr  selten  vorkommende  eigentüm- 
liche Erkrankungsform  der  Bronchialschleimhaut,  bei  welcher  es  zur 
Bildung  von  ausgedehnten  fibrinösen  Gerinnseln  in  den  Bronchien  kommt. 


202  Krankheiten  der  Trachea  und  der  Bronchien. 

Nur  die  pf^imär  in  den  Bronchien  auftretende  Form  der  croupösen  Bron- 
chitis gehört  hierher,  nicht  die  sekundäre  croapöse  Bronchitis,  wie  sie 
einerseits  im  Anschluß  an  die  Diphtherie  des  Pharynx  und  Larynx, 
andererseits  bei  der  croupösen  Pneumonie  vorkommt. 

Die  Ätiologie  der  Krankheit  ist  noch  fast  ganz  unbekannt.  Nach 
Analogie  mit  den  sonst  bekannten  croupösen  Schleimhautentzündungen 
müßten  wir  auch  hier  nach  einer  das  Epithel  zerstörenden  Schädlichkeit 
suchen,  doch  ist  dieselbe  zurzeit  noch  ganz  unbekannt.  Von  der  Krank- 
heit befallen  werden  vorzugsweise  Individuen  im  jugendlichen  und  mitt- 
leren Alter,  etwa  zwischen  10  und  30  Jahren.  Männer  erkranken  etwas 
häufiger  als  Frauen.  Die  Krankheit  tritt  entweder  bei  vorher  ganz  ge- 
sunden Personen  auf  {essentielle  fibrinöse  s.  croupöse  Bronchitis)  oder  bei 
Leuten,  die  schon  vorher  an  irgend  einem  anderen  Leiden,  namentlich 
an  einer  chronischen  Lungenafifektion  litten  [symptomatische^  sekundäre 
croupöse  Bronchitis),  Es  ist  nicht  sicher,  ob  die  letzterwähnten  Fälle  in 
ätiologischer  Hinsicht  der  echten  primären  fibrinösen  Bronchitis  gleich- 
zustellen sind.  So  hat  man  z.  B.  auch  im  Verlaufe  eines  Abdominal- 
typhus und  anderer  akuter  Infektionskrankheiten  eine  fibrinöse  Bronchitis 
beobachtet. 

Symptome  und  Verlauf.  Die  primäre  fibrinöse  Bronchitis  tritt  in 
zwei  Formen  auf,  einer  akuten  und  einer  chronischen.  Die  akute  Form  be- 
ginnt ziemlich  plötzlich  mit  Fieber,  Husten,  Brustschmerzen  und  gewöhnlich 
bald  eintretender  starker  Dyspnoe.  Entweder  sofort  oder  erst  nach  einer 
mehrtägigen,  scheinbar  einfachen  katarrhalischen  Bronchitis  treten  im 
Auswurf  die  -^fibrirwsen^  Gerinnsel  auf,  die  allein  die  Diagnose  der  Krank- 
heit ermöglichen. 

Diese  Oerinnsd  stellen  mehr  oder  weniger  stark  verzweigte  voll- 
ständige Ausgüsse  der  Bronchien  dar.  Sie  sind  von  weißlicher  Farbe 
und  ziemlich  derber,  elastischer  Konsistenz.  Der  Hauptstamm  kann  bis 
zu  1  cm  Dicke  besitzen.  Von  demselben  zweigen  sich  in  dichotomischer 
Teilung  die  weiteren  Verästelungen  ab.  Die  größten  Gerinnsel  haben 
10 — 15  cm  Länge.  Auf  dem  Durchschnitt  findet  man  im  Innern  meist 
noch  ein  freies  Lumen  und  erkennt  gewöhnlich  eine  deutlich  lamellöse 
Struktur  der  Membran.  An  manchen  Stellen  zeigen  die  Gerinnsel  Aus- 
buchtungen und  Anschwellungen.  Mikroskopisch  findet  man  in  und  neben 
der  hyalinen  Grundmasse  weiße  Blutkörperchen,  häufig  auch  rote  Blut- 
körperchen, zuweilen  Flimmerepithelien  und  verhältnismäßig  oft  die 
eigentümlichen  spitzen  oktaedrischen  KristaUe,  welche  auch  beim  Bron- 
chialasthma (8.  d.)  im  Auswurfe  vorkommen.  Ebenso  sind  auch  bei  der 
fibrinösen  Bronchitis  die  sogenannten  »Spiralen«  (s.  u.)  im  Auswurfe  be- 
obachtet worden.  In  ihrem  chemischen  Verhalten  stellen  sich  die  Gerinnsel 
anscheinend  als  geronnene  Eiweißkörper  dar.  Ob  sie  aber  wirklich  aus 
»Fibrin<  bestehen,  ist  zweifelhaft.  Die  WEiGERTSche  FibrinfUrbung  ist 
für  sie  nicht  verwendbar.  In  therapeutischer  Beziehung  wichtig  ist  ihre 
Löslichkeit  in  Alkalien,  namentlich  in  Kalkwasser. 

Außer  den  Gerinnseln  wird  beim  Husten  gewöhnlich  noch  einfach 
schleimiger  oder  schleimig-eitriger  Auswurf  entleert,  in  welchem  die 
Gerinnsel  eingebettet  sind.  Man  findet  letztere  oft  erst,  wenn  man  das 
ganze  Sputum  in  Wasser  gießt,  wobei  die  Gerinnsel  sich  entfalten  und 
ausbreiten.  Nicht  selten  enthält  der  Auswurf  auch  kleine  Beimengungen 
von  Blut. 

Die  sulxjektii'oi  Beschwerdeji  der  Kranken  können  sehr  heftig  sein. 
Die  Dyspnoe  erreicht  zeitweise  einen  hohen  und  beängstigenden  Grad. 
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Sie  läßt  erst  nach,  wenn  nach  anstrengenden  Hostenparoxysmen  ein 
größeres  Gerinnsel  ausgeworfen  ist.  Solche  Antälle  können  sich  alle 
1 — 2  Tage  wiederholen.  In  anderen  Fällen  sind  aber  die  subjektiven 
Beschwerden  yerhältnismäßig  gering. 

Die  physikalische  Untersuchung  der  Lungen  bietet  wenig  Charak- 
teristisches dar.  Die  Perkussion  zeigt  in  unkomplizierten  Fällen  keine 
Abnormität,  höchstens  die  Zeichen  einer  »akuten  Lungenblähnng«.  Die 
Auskultation  ergibt  die  gewöhnlichen,  an  sich  nicht  charakteristischen 
Zeichen  der  Bronchitis,  trockene  bronchitische  Geräusche  oder  Rasseln. 
Ist  ein  größerer  Bronchus  verstopft,  so  sind  über  dem  zugehörigen  Lungen- 
abschnitt die  Atemexkursionen  und  das  Atemgeräusch  fast  ganz  aufge- 
hoben. Erst  nach  dem  Aushusten  des  Gerinnsels  wird  das  Atemgeräusch 
wieder  hörbar. 

Die  Dauej*  der  akuten  Erkranku7igen  beträgt  zuweilen  nur  wenige 
Tage,  höchstens  einige  Wochen.  In  den  günstig  verlaufenden  Fällen  lä^t 
das  zuweilen  ziemlich  hohe  Fieber  bald  nach,  die  Atembeschwerden 
mildem  sich,  die  Expektoration  der  Gerinnsel  hört  auf,  und  es  tritt  völlige 
und  dauernde  Heilung  ein.  Bei  schwerer  croupöser  Bronchitis  erfolgt 
aber  auch  nicht  selten^  unter  allen  Erscheinungen  der  Erstickung  ein  töd- 
licher Ausgang.  Ein  Übergang  der  akuten  in  die  chronische  Form  kommt 
vor,  ist  aber  selten. 

Die  chronische  Farm  der  fibrinösen  Bronchitis  kann  jahrelang  dauern. 
Gewöhnlich  treten  nach  sehr  verschieden  langen  Zwischenzeiten  an  falls- 
zaeise  Verschlimmerungen  des  Zastandes  auf,  wobei  jedesmal  Gerinnsel 
ausgeworfen  werden,  während  in  der  Zwischenzeit  bloß  ein  scheinbar 
einfacher  chronischer  Bronchialkatarrh  besteht.  In  der  Literatur  finden 
sich  auch  einige  Beobachtungen  verzeichnet,  wonach  Personen  jahrelang 
zeitweise  Gerinnsel  aushusteten,  ohne  eine  besondere  Störung  ihres  Be- 
findens und  ihres  guten  Ernährungszustandes.  In  der  Begel  tritt  auch 
bei  der  chronischen  Form  der  fibrinösen  Bronchitis  schließlich  völlige 
Heilung  ein.  In  einigen  Fällen  entwickelten  sich  aber  auch  später  im 
Anschluß  an  die  fibrinöse  Bronchitis  sonstige  chronische  Lungenaffektionen 
(Tuberkulose). 

Die  pathologische  Anatomie  der  fibrinösen  Bronchitis  ist  bei  der  Selten- 
heit der  Erkrankung  noch  nicht  genügend  bekannt.  Die  bei  der  Sektion 
tödlicher  Fälle  gefundenen  Lungenveränderungen  waren  meist  Kompli- 
kationen (Pneumonie,  Pleuritis,  Tuberkulose],  die  nicht  in  direktem  Zu- 
sammenhange mit  der  fibrinösen  Bronchitis  standen.  Der  Nachweis  des 
Epithelverlustes  an  den  befallenen  Stellen  der  Bronchialschleimhaut  ist 
erst  in  wenigen  Fällen  geführt  werden. 

Prognose.  Bei  jeder  akuten  croupösen  Bronchitis  ist  die  Prognose 
vorsichtig  zu  stellen,  da  erfahrungsgemäß  fast  ein  Viertel  der  Erkran- 
kungen tödlich  endet.  Die  chronischen  Erkrankungen  sind  zwar,  wie 
erwähnt,  meist  sehr  langwierig  und  häu6g  rezidivierend,  an  sich  aber 
entschieden  viel  ungeßlhrlicher  als  die  akuten. 

Therapie.  Vorzugsweise  hat  man  diejenigen  Mittel,  die,  wie  erwähnt 
imstande  sind,  die  Gerinnsel  aufzulösen,  zu  Inhalationen  verwendet.  Am 
meisten  empfohlen  werden  2 — 5  ^  Lösung  von  Natrium  carbonicum  und 
bicarbon.  und  vor  allem  Aqua  Calcis  (unvermischt  oder  mit  gleichen 
Teilen  Wasser  verdünnt).  Ferner  hat  sich  der  innerliche  Gebrauch  von 
Jodkalium  (1,5—3,0  Gramm  pro  die)  in  manchen  Fällen  nützlich  gezeigt. 
Auch  eine  energische  Schmierkur  mit  grauer  Quecksilbei-salbe  soll  zu- 
weilen von  Nutzen  sein.     Das  Aushusten  der  Gerinnsel  kann  in  manchen 
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Fällen  durch  Expektorantien  (Senega,  Benzoesäure  u.  a.)  oder  zuweilen 
auch  durch  ein  zur  richtigen  Zeit  gegebenes  Brechrrnttel  befördert  werden. 
—  Mittel,  welche  bei  den  chronischen  Formen  die  Wiederkehr  der  Anfillle 
zu  verhüten  imstande  sind,  kennt  man  nicht.  Die  Therapie  außer  der 
Zeit  der  Anfälle  ist  dieselbe,  wie  beim  gewöhnlichen  chronischen  Bron- 
chialkatarrh. 

Fünftes  Kapitel. 
Kenchhnsten. 

(Tussis  convulsiva.    Pertussis,     Stickhusten.) 

Ätiologie.  Mit  dem  Namen  *  Keuchhusten  t  bezeichnet  man  eine 
spezifische  Erkrankung  der  Schleimhaut  der  Luftwege,  welche  vorzugs- 
weise Kinder  befällt  und  durch  einen  eigentumlichen  heftigen,  anfalls- 
weise auftretenden  Husten  charakterisiert  ist.  Einzelne  Fälle  der  Krank- 
heit kommen  in  größeren  Städten  fast  jederzeit  vor.  Zu  manchen  Zeiten 
tritt  aber  die  Krankheit  in  epidemischer  Ausbreitung  auf  Auffallend 
häufig  schließen  sich  die  Keuchhustenepidemien  an  Masernepidemien  an. 

Der  Keuchhusten  ist  zweifellos  kontagiös  und  befällt  daher  häufig 
nacheinander  die  Kinder  derselben  Familie.  Die  Kindergärten,  Kinder- 
bewahranstalten,  Krippen  usw.  tragen  zu  der  Ausbreitung  der  Krankheit 
viel  bei.  Das  Kontagium  scheint  an  die  Exspirationsluft  der  Kranken 
und  namentlich  auch  an  das  durch  den  Husten  expektorierte  Schleim- 
hautsekret gebunden  zu  sein.  Am  meisten  befallen  werden  Kinder  bis 
zum  sechsten  Lebensjahre.  Von  da  an  nimmt  die  Disposition  zur  Er- 
krankung mit  zunehmendem  Alter  rasch  ab.  Bei  Erwachsenen  kommt 
der  Keuchhusten  zwar  auch  vor,  jedoch  nur  in  vereinzelten  Fällen  und 
fast  immer  ohne  das  völlig  ausgeprägte  Bild  der  Tussis  convulsiva  dar- 
zubieten. 

Das  epidemische  Auftreten,  die  Kontagiosität  und  der  ganze  Verlauf 
der  Krankheit  sprechen  mit  Entschiedenheit  fttr  eine  infektiöse  Natur 
derselben.  Der  sichere  Nachweis  des  vorauszusetzenden  organisierten 
Krankheitsgiftes  ist  aber  noch  nicht  geführt  worden,  obwohl  bereits  von 
mehreren  Seiten  das  Vorkommen  von  angeblich  charakteristischen  Bak- 
terien in  dem  Sputum  Keuchhustenkranker  behauptet  worden  ist.  Joch- 
mann fand  bei  einer  Hamburger  Epidemie  fast  konstant  einen  Bazillus, 
der  den  Influenzabazillen  sehr  ähnlich  ist.  Jedenfalls  ist  die  Frage  nach 
dem  Erreger  des  Keuchhustens  noch  nicht  sicher  gelöst.  —  Ein  ein- 
maliges Überstehen  der  Krankheit  schützt  fast  ausnahmslos  vor  einer 
neuen  Erkrankung. 

Krankheitsverlanf  und  Symptome.  Der  Keuchhusten  beginnt  mit 
den  mehr  oder  weniger  rasch  sich  entwickelnden  Erscheinungen  eines 
Tracheal- und  Bronchialkatarrh s^  der  anfangs  häufig  nichts  Charakteristisches 
darbietet.  Nur  zur  Zeit  einer  herrschenden  Epidemie  oder  bei  bereits 
vorgekommenen  Erkrankungsfällen  in  der  Umgebung  des  Kindes  kann 
man  zu  dieser  Zeit  schon  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  die 
Diagnose  stellen.  Der  Husten  ist  zwar  häufig  von  Anfang  an  schon  auf- 
fallend anhaltend,  hartnäckig  und  heftig,  tritt  aber  noch  nicht  in  ausge- 
prägten Anfällen  auf  Die  Untersuchung  der  Brust  ergibt  außer  einigen 
bronchitischen  Geräuschen  nichts  Besonderes.  Nicht  selten  besteht  gleich- 
zeitig ein  mit  häufigem  Niesen  verbundener  Schnupfen^  zuweilen  auch 
eine  leichte  Konjunktivitis.    Die  Kinder  sind  unruhig  und  fiebern,  nament- 
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lieh  abendfi.  Die  Temperatur  bei  diesem  Initialfieber  kann  wiederholt 
39 — 40°  erreichen.  Die  Gesamtdauer  des  eisten ^  sogenannten  katar- 
rhalischen Stadiums  ist  ziemlieh  verschieden,  sie  beträgt  am  häufigsten 
1—1  Vj  Wochen. 

Allmählich,  ohne  scharfe  Grenze,  geht  das  katarrhalische  in  das 
zweite  Stadium  über,  das  Stadium  konvulsivum.  Der  Husten  wird  heftiger 
nnd  tritt  immer  mehr  in  den  getrennten,  für  die  Krankheit  sehr  charak- 
teristischen Keuchhustenanfäüen  auf.  Den  eigentlichen  Grund  für  dieses 
anfallsweise  Auftreten  des  Hustens  kennen  wir  nicht.  Wahrscheinlich 
spielt  ein  nervöses  Moment  dabei  die  Hauptrolle. 

Die  Eigentümlichkeit  der  Anfälle  liegt  in  den  heftigen,  krampfhaften 
Hustenstößen,  die  von  Zeit  zu  Zeit  von  tiefen,  langgezogenen,  infolge 
einer  eintretenden  krampfhaften  Glottisverengerung  laut  pfeifenden  In- 
spirationen unterbrochen  werden.  Nur  ausnahmsweise  beobachtet  man 
Keuchhustentälle,  bei  denen  die  laut  pfeifenden  Inspirationen  fehlen.  Die 
Kinder  werden  während  der  Anfälle  stark  cyanotisch,  die  Venen  am 
Halse  schwellen  an  und  die  Augen  tränen.  Kicht  selten  kommt  es  in- 
folge der  Stauung  zu  Blutungen  in  der  Konjunktiva,  zu  Nasenbluten,  in 
vereinzelten  Fällen  auch  zu  Blutungen  anderer  Organe  (Ohr,  Haut).  Fast 
immer  tritt  während  oder  am  Ende  der  Anfälle  Erbrechen  ein.  Auch  un- 
freiwillige  Harn-  und  Stuhlentleerung  kann  durch  die  gewaltsamen  Kon- 
traktionen der  Bauchmuskeln  erfolgen.  Ausnahmsweise  beobachtet  man 
noch  heftigere  Erscheinungen  beim  Anfall:  krampfhaften  völligen  Still- 
stand der  Bespiration  mit  Erstickungsgefahr,  oder  in  anderen  Fällen 
allgemeine  Konvulsionen.  In  zwei  Fällen  haben  wir  selbst  bei  Kindern 
Hemiplegien  beobachtet,  die  nach  der  vollkommen  sicheren  Angabe  der 
Eltern  plötzlich  während  eines  schweren  Keuchhustenanfalls  entstanden 
waren.  Ob  diesen  >Keuchhu8tenhemiplegien€  aber  wirklich  eine  Gehirn- 
hämorrhagie  zugrunde  liegt,  oder  ob  sie  nur  durch  die  enorme  venöse 
Stauung  im  Gehirn  entstehen,  ist  noch  unbestimmt. 

Die  Anfälle  treten  je  nach  der  Schwere  der  Erkrankung  verschieden 
häufig  auf,  oft  nur  10 — 15  mal  in  24  Stunden ,  zuweilen  viel  häufiger, 
50  mal  und  mehr.  Nachts  erfolgen  sie  ebenso  oft  oder  noch  öfter  als 
am  Tage.  Sie  treten  teils  von  selbst,  teils  nach  besonderen  Gelegenheits- 
ursachen auf.  Am  störendsten  sind  die  während  des  Essens  auftretenden 
AnfilUe,  weil  hierbei  das  eben  Genossene  fast  immer  wieder  ausgebrochen 
wird.  Häufig  kann  man  bei  Keuchhustenkindern  jederzeit  leicht  einen 
Anfall  künstlich  hervorrufen  —  was  diagnostisch  wichtig  — ,  wenn  man 
einen  Spatel  in  den  Mund  einführt  oder  einen  Druck  auf  den  Kehlkopf 
ausübt  oder  wenn  man  das  Kind  zum  Schreien  bringt.  Sind  mehrere 
Keuchhustenkinder  in  demselben  Räume  zusammen  und  bei  einem  der- 
selben stellt  sich  ein  Anfall  ein,  so  fangen  die  anderen  gewöhnlich  auch 
bald  an  zu  husten.  Nicht  selten  gehen  dem  eigentlichen  Anfalle  einige 
Pivdromalerscheinungen  vorher,  bestehend  in  allgemeiner  Unruhe,  be- 
schleunigter Respiration,  prodromalem  Erbrechen  u.  dgl.  Nach  Been- 
digung des  Anfalles  sind  manche  Kinder  sehr  matt  und  angegriffen, 
andere  aber  erholen  sich  sehr  rasch  und  spielen  wenige  Minuten  nachher 
schon^  wieder  ganz  munter. 

Überhaupt  befinden  sich  die  Kinder  in  der  Zwischenzeit  zwischen 
den  einzelnen  Anfällen  meist  ziemlich  wohl.  Die  Spuren  der  heftigen 
Hustenanfälle  sind  freilich  häufig  noch  in  ihnen  zu  bemerken.  Außer 
etwaigen  Blutungen  in  der  Konjunktiva  findet  man  die  Augenlider  etwas 
geschwollen,  die  Venen  derselben  erweitert  und  bläulich  durchschimmernd. 
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Viele  Kinder  magern  infolge  des  beständigen  Brechens  erheblich  ab. 
Ziemlich  oft  bildet  sich  am  Zungenbändchen  ein  kleines  Geschwür j  dessen 
Entstehung  auf  mechanische  Schädlichkeiten  zurückzuführen  ist.  Die 
Zunge  wird  bei  den  heftigen  Hustenanfällen  stark  nach  vom  gestoßen, 
und  das  Zungenbändchen  wird  dabei  gezerrt,  eingerissen  oder  durch  die 
scharfen  unteren  Schneidezähne  verletzt. 

Die  physikalische  Untersuchung  der  Lungen  ergibt  beim  einfachen 
Keuchhusten  außer  einigen  Rasselgeräuschen  oder  trockenen  bronchitischen 
Geräuschen  nichts  Abnormes.  Zuweilen  fehlen  auch  die  bronchitischen 
Geräusche  oder  treten  in  spärlicher  Zahl  nur  kurz  vor  den  Hustenanfällen 
auf.  In  anderen  Fällen  aber  entwickelt  sich  eine  intensive  diflfuse 
Bronchitis,  die  nicht  selten  schließlich  zur  Entstehung  lobulärer  Pneu- 
monien führt  (s.  u.).  —  Zuweilen,  aber  nicht  immer,  besteht  beim  Keuch- 
husten auch  eine  akute  katarrhalische  Laryngitis,  besonders  an  der 
hinteren  Larynxwand. 

Das  im  ersten  katarrhalischen  Stadium  meist  bestehende  Fieber  läßt 
im  konvulsiven  Stadium  nach.  Die  Kinder  sind  größtenteils  fieberfrei. 
Nur  in  den  Abendstunden  findet  man  häufig  kleine  Steigerungen  auf 
38,0—38,5°.  Höheres  anhaltendes  Fieber  weist  auf  die  Entwicklung  von 
Komplikationen,  namentlich  von  selten  der  Lungen,  hin. 

Die  Dauer  des  Stadium  convulsivum  beträgt  selten  weniger  als 
3 — 4  Wochen,  häufig  viel  mehr,  bis  zu  3  und  4  Monaten.  Allmählich  werden 
die  Anfälle  seltener  und  zugleich  weniger  heftig  {Sfad.  decrementi)^  bis 
sie  schließlich  ganz  aufhören.  Doch  treten  auch  noch  in  diesem  Stadium 
oft  Rückfälle  und  neue  Verschlimmerungen  ein.  Eine  gewisse  »Reizbar- 
keitc der  Bronchialschleimhaut  bleibt  nach  dem  Keuchhusten  lange  Zeit 
bestehen.  Endlich  aber  geht  die  Krankheit  in  den  unkomplizierten 
Fällen  fast  stets  in  eine  dauernde  und  vollständige  Genesung  über. 

Komplikationen  und  Nachkrankheiten.  Die  schweren  Folgezustände, 
welche  beim  Keuchhusten  zuweilen  auftreten,  sind  wahrscheinlich  nur 
zum  Teil  direkte  Wirkungen  der  spezifischen  Krankheitsursache  selbst, 
zum  Teil  jedenfalls  Komplikationen  sekundärer  Natur,  deren  Entstehung 
nur  durch  den  Keuchhusten  begünstigt  wird.  Am  wichtigsten  sind  die 
Komplikationen  von  Seiten  der  Lunge  selbst.  Im  Anschluß  an  eine 
stärkere,  bis  in  die  feinen  Bronchien  reichende  Bronchitis  entwickeln 
sich  nicht  selten  lobuläre  katarrludische  Pneumonien.  Dann  ist  die  Re- 
spiration auch  in  der  Zeit  zwischen  den  einzelnen  Anfällen  beschleunigt 
und  oberflächlich,  das  Fieber  höher,  der  Allgemeinzustand  schwerer. 
Bei  der  Untersuchung  der  Lungen  hört  man  namentlich  über  den  unteren 
Lappen  reichliches  feuchtes  Rasseln  und  kann  zuweilen  bei  ausge- 
dehnterer pneumonischer  Infiltration  auch  eine  Dämpfung  auf  einer  oder 
auf  beiden  Seiten  nachweisen.  Derartige  Erkrankungen  ziehen  sich  stets 
in  die  Länge,  und  viele  Kinder  sterben  teils  an  der  Respirationsstörung, 
teils  unter  den  Zeichen  allgemeiner  Schwäche  und  Abmagerung. 

Viel  seltener  sind  Komplikationen  von  Seiten  anderer  Organe.  Ver- 
hältnismäßig am  häufigsten  kommen  Durchfälle  vor,  welche  den  Er- 
nährungszustand der  Kinder  herunterbringen.  Ferner  wird  von  manchen 
Beobachtern  das  gelegentliche  Auftreten  einer  kruppös-diphtheritischen 
Entxilndung  im  Rachen  und  Larynx  im  Verlaufe  des  Keuchhustens 
erwähnt.  Endlich  möge  hier  noch  einer  eigenen  Beobachtung  gedacht 
werden,  bei  welcher  der  Tod  unter  schweren  nervösen  Eischeinun^en 
(Konvulsionen,  Koma)  eintrat.  Bei  der  Sektion  fanden  sich  zahlreiche 
kapilläre  Hämorrhagien  im  Gehirn. 
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Unter  den  Nachkrankheiten  des  Keuchhustens  ist  zunächst  das 
Lungenemphysem  zu  erwähnen.  Durch  den  starken  Druck,  der  bei  den 
heftigen  und  häufigen  Hustenstößen  von  innen  auf  die  Lungenalveolen 
einwirkt,  werden  diese  allmählich  erweitert.  Es  bildet  sich  eine  >  akute 
Lungenblähung«  aus,  die  zuweilen  in  ein  echtes  chronisches  Lungen- 
emphysem (s.  d.)  übergeht.  Auch  chronischer  Bronchialkatarrh  kann 
lange  Zeit  nach  dem  Ablaufe  eines  Keuchhustens  zurückbleiben.  Wir 
haben  schon  früher  (s.  S.  192)  erwähnt,  daß  manche  unheilbare  Fälle 
von  chronischer  Bronchitis  bei  Erwachsenen  auf  einen  in  der  Kindheit 
überstandenen  Keuchhusten  zurückgeftlhrt  werden  müssen. 

Eine  dritte  wichtige  Nachkrankheit  des  Keuchhustens  ist  die  Lungen-- 
tubei'kulose.  Namentlich  bei  schwächlichen,  tuberkulös  beanlagten  Kindern 
gehen  zuweilen  die  während  des  Keuchhustens  entstandene  Bronchitis 
und  die  lobulären  Pneumonien  nicht  zurück.  Das  Fieber  dauert  fort, 
die  Kinder  magern  ab  und  werden  immer  elender.  Bei  der  Sektion 
findet  man  käsige  Herde  in  den  Lungen,  verkäste  Bronchialdrüsen,  hier 
und  da  auch  Tuberkulose  anderer  Organe.  Diese  Fälle  sind  so  zu 
deuten,  daß  bei  schon  bestehender,  aber  noch  latenter  tuberkulöser  In- 
fektion der  Keuchhusten  den  Anlaß  zum  Ausbruche  der  Krankheit  gegeben 
hat,  oder  daß  durch  den  Keuchhusten  eine  leichtere  Empfänglichkeit  für 
die  Lifektion  mit  dem  tuberkulösen  Gifte  geschaffen  wurde. 

In  einzelnen  Fällen  (Möbiüs)  hat  man  neuerdings  nach  dem  Ablaufe 
des  Keuchhustens  akut  eintretende,  gewöhnlich  von  den  unteren  zu  den 
oberen  Extremitäten  aufsteigende  Lähmungen  beobachtet.  Diese  Läh- 
mungen sind  wahrscheinlich  neuritischen  Ursprungs. 

Die  Diagnose  des  Keuchhustens  kann,  wie  erwähnt,  mit  Sicherheit 
erst  im  zweiten,  konvulsiven  Stadium  gestellt  werden.  Dann  aber  ist 
sie  leicht,  da  die  charakteristischen  Anfälle  in  dieser  Weise,  Häufigkeit 
und  Dauer  bei  keiner  anderen  Lungenaflfektion  vorkommen.  Hat  man 
keine  Gelegenheit,  den  Anfall  selbst  zu  beobachten,  und  muß  man 
sich  nur  auf  die  Beschreibung  der  Angehörigen  verlassen,  so  ist  die 
Diagnose  etwas  schwieriger.  Doch  ist  die  Angabe  über  das  Auftreten 
des  Hustens  in  einzelnen,  mit  Erbrechen  verbundenen  Anfällen  meist  so 
charakteristisch,  daß  Irrtümer  im  ganzen  selten  vorkommen.  Femer 
sind  an  den  Kindern  auch  außer  der  Zeit  der  Anfälle  meist  gewisse 
Anzeichen  (geduosenes  Aussehen  der  Kinder,  etwaige  Blutungen  in  der 
Konjunktiva,  Geschwür  am  Zungenbändchen)  vorhanden,  welche  die 
Diagnose  in  hohem  Grade  wahrscheinlich  machen.  Auch  kann  man  den 
Versuch  machen,  einen  Anfall  künstlich  hervorzurufen  (s.  o.).  —  Bei 
Erwachsenen  sind,  wie  erwähnt,  die  Anftllle  selten  so  charakteristisch 
wie  bei  Kindern.  Es  bestehen  meist  nur  die  Zeichen  einer  mehr  oder 
weniger  heftigen  Bronchitis  mit  hartnäckigem,  krampfhaften  Husten,  aber 
ohne  charakteristische  Anfälle  und  meist  auch  ohne  Erbrechen.  Die 
Diagnose  der  Tussis  convulsiva  stützt  sich  daher  hierbei  hauptsächlich 
nur  auf  etwa  vorhandene  besondere  ätiologische  Verhältnisse  (gleich- 
zeitiges Auftreten  der  Kraokheit  bei  Kindern  u.  a.). 

Die  Prognose  ist  bei  der  Mehrzahl  der  vorher  gesunden  und 
kräftigen  Kinder  günstig.  Sehr  junge  Kinder  sind  mehr  gefährdet  als 
ältere.  Eine  Gefahr  tritt  ein,  wenn  sich  sekundäre  Pneumonien  ent- 
wickeln und  der  allgemeine  Ernährungs-  und  Kräftezustand  der  Kinder 
leidet.  Stets  muß  man  die  Eltern,  sobald  die  Diagnose  sicher  ist,  auf 
die   voraussichtlich    lange    Dauer    der   Krankheit    aufmerksam   machen. 
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Auch  auf  die  Möglichkeit  der  Entwicklung  von  Folgekrankheiten  ist, 
namentlich  bei  schwächlichen,  der  Juberkulose  verdächtigen  Kindern, 
Bedacht  zu  nehmen.  Nach  meiner  Überzeugung  sind  manche  Fälle  von 
chronischer  Bronchitis,  die  das  ganze  Leben  lang  andauern,  in  letzter 
Hinsicht  auf  einen  in  der  Kindheit  durchgemachten  Keuchhusten  zu  be- 
ziehen. 

Therapie.  Bei  der  nicht  völligen  Gefahrlosigkeit  und  bei  der  Lang- 
wierigkeit der  Krankheit  hat  man  die  Pflicht,  die  Kinder  während  einer 
herrschenden  Keuchhustenepidemie  möglichst  vor  der  Ansteckung  xu  be- 
wahren. Erkrankt  ein  Kind  in  einer  Familie,  so  müssen  daher  die 
anderen  Kinder  streng  davon  getrennt  werden.  Gestatten  es  die  Ver- 
hältnisse, so  schickt  man  sie  am  liebsten  ganz  fort,  an  einen  anderen, 
von  Keuchhusten  freien  Ort. 

Was  die  Behandlung  der  Krankheit  selbst  anbetrifft,  so  sind  zunächst 
in  jedem  Falle,  wenn  irgend  möglich,  gewisse  allgemeine  diätetisch-hy- 
gienische Vorschriften  zu  erfüllen.  Da  die  erkrankten  Kinder  sich  in 
guter,  reiner  Luft  befinden  sollen,  so  ist  es  häufig  ratsam,  dieselben  aus 
dem  kleinen  Schlafzimmer  in  ein  größeres,  möglichst  luftiges  und  sonniges 
Zimmer  zu  verlegen.  Die  Zimmerluft  soll  nicht  zu  trocken  sein,  und  es 
empfiehlt  sich  daher,  öfter  mit  Wasser  {Karbollösung)  zu  sprengen  oder 
damit  befeuchtete  Leintücher  im  Zimmer  aufzuhängen.  Bei  guter  Witterung 
sollen  die  Kinder,  falls  sie  kein  Fieber  mehr  haben,  viel  an  die  Luft 
gebracht  werden.  Stadtkinder  schickt  man  daher  im  Sommer,  wenn 
möglich,  aufs  Land.  Die  Nahrung  sei  gut  und  kräftig,  doch  sind  trockene 
und  krümelige  Speisen  zu  vermeiden,  da  sie  zum  Husten  reizen.  Häufige 
warme  oder  lauwarme  Bäder  sind  sehr  empfehlenswert,  namentlich  bei 
stärkerer  Bronchitis,  um  der  Gefahr  der  Entstehung  lobulärer  Pneumonien 
nach  Möglichkeit  vorzubeugen. 

Die  medikamentöse  Behandlung  des  Keuchhustens  hat,  trotz  der 
großen  Zahl  der  empfohlenen  Mittel,  bis  jetzt  keine  sehr  günstigen  Er- 
folge aufzuweisen.  Während  des  Stadium  catarrhale  genügt  meist  die 
Darreichung  eines  einfachen  Expektorans  (Ipecacuanha  oder  dergleichen) 
und  die  reichliche  Zufuhr  warmen  Getränks.  Im  Stadium  convulsiimm 
verdienen  am  meisten  Chinin,  Äntipyi'in,  Belladonna,  Bromkalium  und 
das  neuerdings  mehrfach  empfohlene  Bromoform  versucht  zu  werden. 
Chinin  gibt  man  in  Pulvern  zu  0,1 — 0,3 — 0,5,  einige  Male  täglich,  ent- 
weder in  Kapseln  eingehüllt  oder  bei  kleineren  Kindern  mit  Schokolade. 
Je  frühzeitiger  es  angewandt  wird,  um  so  eher  soll  seine  günstige  Wirkung 
hervortreten.  Noch  häufiger,  als  Chinin,  wird  gegenwärtig  Antipyrin 
angewandt,  welches  in  Dosen  zu  0,25 — 0,5  mehrmals  täglich  oft  eine 
entschiedene  Besserung  bewirkt.  Die  Belladonna  verordnet  man  in 
Pulvern  von  0,005—0,01  Extra  ct.  Belladonnae,  täglich  drei  bis  fünf 
Pulver.  Sie  schien  uns  ebenfalls  häufig  die  Zahl  und  die  Heftigkeit 
der  Anfälle  zu  mildern.  Bromkalium  wird  in  Dosen  von  1—3  Gramm 
täglich  (wässerige  Lösung)  angewandt.  Die  Wirkung  beruht  wahrschein- 
lich auf  seiner  Eigenschaft,  die  Reflexerregbarkeit  herabzusetzen.  Auch 
Inhalationen  von  Bromkalium  zeigen  manchmal  eine  lindernde  Wirkung. 
Das  Bromoform  ist  das  in  neuerer  Zeit  am  häufigsten  angewandte  Mittel; 
man  gibt  es  zu  zwei  bis  fünf  und  mehr  Tropfen,  mehrmals  täglich  in 
Zuckerwasser  oder  Fruchtsaft.  Es  wird  nicht  ungern  genommen  und 
scheint  sowohl  auf  die  Heftigkeit  der  einzelnen  Anfälle,  als  auch  auf  die 
gesamte  Krankheitsdauer  günstig  einzuwirken.  Schließlich  sei  er- 
wähnt,   daß    unter    dem    Namen    *Fertussin€    neuerdings    ein    Extract. 
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flaidum  thymi  (drei-  bis  viermal  täglich  ein  Kinderlöffel)  vielfach  gerühmt 
worden  ist.    Auch  das  Pyrenol  (dreimal  täglich  0,3)  soll  wirksam  sein. 

Sind  die  Anfälle  sehr  heftig,  so  kann  man  zuweilen  mit  Vorsicht 
Ideine  Morphiumdosen  oder  Kodein  verordnen.  Auch  Einatmungen  von 
Chloroform  und  Äther  sind  empfohlen  worden.  Zweckmäßig  ist  z.  B. 
folgende  Mischung:  Chloroformii  30,0,  Aetheris  60,0,  Ol.  Therebinth.  rect. 
10,0,  davon  ein  bis  zwei  Teelöffel  auf  ein  Taschentuch  gegossen 
einzuatmen.  Endlich  hat  man  neuerdings  wiederholt  versucht,  durch 
Anästhesierung  des  Bachens  und  des  Kehlkopfes  vermittelst  Einpinse- 
lungen von  10 — \b%  Kokainlösung  die  Häufigkeit  und  Heftigkeit  der 
Anfälle  zu  mildem.  Michael  rühmt  tägliche  Einblasungen  von  Pulvis 
Besinae  Benzols  in  die  Nasenlöcher.  Beide  Behandlungsmethoden  haben 
sich  aber  in  der  Praxis  nicht  eingebürgert. 

Im  Hinblick  auf  die  infektiöse  Natur  der  Krankheit  sind  auch  zahl- 
reiche Versuche  mit  Inhalationen  antisepiischer  Mittel  angestellt  worden. 
Zu  große  Erwartungen  darf  man  hiervon  nicht  hegen,  obgleich  man 
immerhin  einige  günstige  Erfolge  beobachtet.  In  Anwendung  kommen 
am  häufigsten  Einatmungen  von  1  —  2proxentiger  Karbolsäurelösung, 
mehrere  Male  täglich  2 — 3  Minuten  lang.  Außerdem  sind  am  meisten 
zu  empfehlen  Terpentin  und  Benzin  (20 — 30  Tropfen  aof  einen  mit 
heißem  Wasser  getränkten  Schwamm  gegossen).  Terpentin  und  nament- 
lich Terpinhydrat  (dreimal  täglich  0,5)  sind  auch  innerlich  angewandt 
worden. 

In  sehr  vielen  Fällen  beschränkt  man  sich  schließlich  auf  die  gute 
allgemeine  Pflege  der  Kinder  und  bei  günstigem  Wetter  auf  die  An- 
ordnung eines  möglichst  ausgedehnten  Aufenthalts  in  freier  guter  Luft 
—  Die  etwaigen  Komplikationen  und  Nachkrankheiten  des  Keuchhustens 
sind  nach  den  in  den  betreffenden  Kapiteln  gegebenen  besonderen  Vor- 
schriften zu  behandeln. 


Sechstes  Kapitel. 
Bronchiektasien. 

[Bronchialeriveiterungen.) 

Die  Erweiterungen  der  Bronchien  bilden  meist  keine  Krankheit  ftlr 
sich,  sondern  treten  als  Folgeznstände  verschiedener  sonstiger  Affektionen 
der  Bronchien  und  der  Lungen  auf.  Trotzdem  besprechen  wir  die 
Bronchiektasien  hier  im  Zusammenhange,  da  manche  Fälle  ein  in  der 
Tat  sehr  charakteristisches  Krankheitsbild  darbieten. 

Man  unterscheidet  in  anatomischer  Hinsicht  die  xylindrischen  und 
die  sackßrmigen  Bronchiektasien. 

Die  zylindrischen  Bronchiektasien  stellen  gleichmäßige  Erweite- 
rungen des  Bronchialrohres  vor  und  betreffen  sowohl  die  mittleren  als 
auch  die  feineren  Bronchien  eines  oder  mehrerer  Lungenlappen.  Man 
erkennt  sie  an  der  Leiche  beim  Aufschneiden  der  Bronchien  gewöhnlich 
schon  daran,  daß  die  Branche  der  Schere  sich  in  den  erweiterten  Bron- 
chialröhren leicht  bis  fast  hart  unter  die  Pleura  vorschieben  läßt  Die 
zylindrischen  Bronchiektasien  entstehen  am  häufigsten  im  Anschluß  au 
langdauernde  Bronchialkatarrhe,  so  namentlich  bei  Emphysematikern, 
femer  bei  Keuchhusten,  bei  Masern,  zuweilen  bei  Lungentuberkulose  u.  a. 
Der  primäre  Vorgang  ist  wahrscheinlich  stets  die  infolge  des  anhaltenden 
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Katarrhs  eintretende  Atrophie  und  damit  verbundene  größere  Nachgiebig- 
Iceit  der  Bronchial wandung.  Teils  der  inspiratorische  Zug  des  Thorax, 
wohl  noch  mehr  der  erhöhte  Druck  in  den  Bronchien  bei  den  häufigen 
heftigen  HustenstöBen  und  endlich  wahrscheinlich  auch  der  stetig  wir- 
kende Druck  stagnierender  Sekretmassen  fUhren  allmählich  zur  Erweiterung 
des  Bronchiallumens. 

Die  Diagnose  der  zylindrischen  Bronchialerweiterung  ist  immer  nur 
mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  zu  stellen.  Man  vermutet  sie, 
wenn  die  ]^dingungen,  die  erfahrungsgemäß  zur  Bronchiektasie  führen, 
erfüllt  sind.  Beim  chronischen  Bronchialkatarrh  der  Emphysematiker 
schließt  man  auf  zylindrische  Ektasien  der  Bronchien  besonders  dann, 
wenn  der  Auswurf  sehr  reichlich,  ziemlich  dünnflüssig  ist  und  beim 
Stehen  im  Speiglase  sich  schichtet.  Gewöhnlich  wird  er  in  einzelnen 
stärkeren  Hustenanfällen  entleert,  welche  sich  namentlich  morgens  ein- 
stellen, wenn  das  Sekret  über  Nacht  in  reichlicher  Menge  angesammelt 
ist.  Die  physikalische  Untet'suchung  ergibt  in  der  Regel  zahlreiche  leise 
feuchte,  klein-  und  mittelblasige,  klanglose  Rasselgeräusche,  namentlich 
über  den  unteren  Lungenpartien.  Das  Atemgeräusch  verliert  bei  reich- 
lichen zylindrischen  Bronchiektasien  zuweilen  seinen  vesikulären  Cha- 
rakter und  klingt  unbestimmter,  hauchender.  Nicht  selten  ist  es  über 
den  hinteren  unteren  Lungenabschnitten  durch  das  reichliche  Rasseln 
ganz  verdeckt. 

Die  sackförmigen  Bronchiektasien  stellen  kugelige  oder  eiförmige 
Erweiterungen  dar,  welche  auf  einen  bestimmten  Abschnitt  des  Bronchial- 
rohres beschränkt  sind.  Sie  können  einen  Durchmesser  von  mehreren 
Zentimetern  erreichen.  Der  zuführende  Bronchus  geht  plötzlich  oder 
allmählich  in  die  erweiterte  Stelle  über.  Manchmal  obliteriert  er  so, 
daß  die  Bronchiektasie  eine  ganz  abgeschlossene  Kaverne  bildet.  Die 
Wandung  der  sackigen  Bronchiektasien  hat  die  Eigenschaften  der  nor- 
malen Bronchialwand  zum  größten  Teile  verloren.  In  der  Regel  ist  sie 
in  hohem  Grade  atrophisch.  Nicht  nur  die  Drüsen  der  Schleimhaut, 
auch  die  Muskelfasern,  die  elastischen  Elemente  und  sogar  die  Knorpel 
nehmen  an  dieser  Atrophie  teil,  so  daß  die  bronchiektatische  Kaverne 
dann  nur  mit  einer  dünnen  Membran  ausgekleidet  erscheint.  Mit  einer 
Atrophie  der  Gefäßwände  hängt  vielleicht  auch  das  Auftreten  zahlreicher 
erweiterte)'  Oefäße  in  der  Wandung  der  Bronchiektasien  zusammen,  eine 
Erscheinung,  die  von  großer  klinischer  Wichtigkeit  ist  (s.  u.).  In  anderen 
Fällen  findet  man  aber  auch  hypertrophische  Vorgänge,  welche  das  Binde- 
gewebe der  Schleimhaut  betreflfen  und  zu  leistenartigen  Vorsprüngen  und 
Wülsten  führen.  Endlich  können  sich  auf  der  Innenfläche  der  Bronchi- 
ektasie geschwürige  Prozesse  entwickeln  und  auf  das  umgebende  Lungen- 
gewebe weitergreifen.  Die  bronchiektatische  Kaverne  wird  dann  in 
eine  echte  ulzeröse  Kaverne  verwandelt. 

Nur  selten  (z.  B.  bei  Lungenemphysem)  findet  man  vereinzelte  sackige 
Bronchiektasien  von  annähernd  normalem  Lungengewebe  umgeben.  Ihre 
Entstehung  ist  dann  auf  ähnliche  Ursachen,  wie  wir  sie  oben  für  die 
viel  häufigeren  zylindrischen  Bronchiektasien  angegeben  haben,  zurück- 
zuführen. In  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  finden  wir  die  sackigen 
Bronchiektasien,  einzeln  oder  in  größerer  Anzahl,  von  induriertem,  ge- 
schrumpftem Lungengewebe  umgeben.  Sie  bilden  eine  Teilerscheinung 
der  (oft  mit  Pleuraschrumpfung  verbundenen)  >Lungenschrumpfu7ig€,  Mit 
Recht  sieht  man  seit  Corrigan  in  diesen  Schrnmpfungsvorgängen  die 
hauptsächlichste  Ursache  ftlr  die  Entstehung  der  sackigen  Bronchiektasien. 
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Durch  die  allmähliche  Schrampfimg  and  Retraktion  des  Bindegewebes 
in  den  mit  der  Pleura  costalis  in  der  Regel  verwachsenen  Lungen  wird 
von  außen  ein  Zug  auf  die  Bronchialwände  ausgeübt,  welchem  dieselben 
allmählich  immer  mehr  und  mehr  nachgeben.  Stagnation  und  Druck  des 
Sekrets  wirken  gleichzeitig  in  demselben  Sinne  erweiternd  auf  das 
Bronchialrohr  ein.  So  entsteht  die  häufige  Vereinigung  der  Lufigen- 
Schrumpfung  mit  Bronchiektasenbildung ,  weiche  meist  einseitig  ist, ^  die 
ganze  Lunge  oder  nur  einen  (oberen  oder  unteren)  Lappen  betrifft.  Über 
die  Ursachen  dieser  zur  Schrumpfung  führenden  »chronischen  interstitiellen 
Pneumonie*  sind  unsere  Kenntnisse  noch  sehr  lückenhaft.  Manchmal 
scheint  es  sich  nur  um  ganz  unbemerkt  und  allmählich  entstandene  um- 
schriebene chronische  Entzündungsprozesse  zu  handeln,  in  anderen  Fällen 
kann  man  durch  eine  genaue  Anamnese  einen  vorhefyegangenen  akuten 
Prozeß  (Pneumonie,  schwere  akute  Bronchitis  u.  dgl.)  als  Ausgangspunkt 
der  Erkrankung  nachweisen.  Auch  Staubinhalationen  spielen  manchmal 
eine  ursächliche  Rolle. 

Zuweilen  sieht  man  die  mit  Bronchiektasien  verbundene  Form  der 
Lungenschrumpfung  sich  im  Anschluß  an  Pleu7itiden  entwickeln.  Von 
Laennec  ist  für  solche  Fälle  zuerst  die  Ansicht  ausgesprochen  worden, 
die  Pleuritis  sei  der  primäre  Vorgang,  von  hier  pflanze  sich  ein  inter- 
stitiell-entzündlicher  Prozeß  auf  das  Bindegewebe  der  darunter  liegenden 
Lunge  fort,  führe  gleichfalls  zur  Schrumpfung  und  dadurch  zur  Bronchi- 
ektasenbildung.  Leider  fehlt  es  aber  gerade  in  dieser  Hinsicht  sehr  an 
neueren  beweisenden  Beobachtungen. 

Die  meisten  sackförmigen  Bronchiektasien  sitzen  in  den  unteren 
Lungenlappen,  doch  kommen  auch  in  den  oberen  und  im  rechten  mitt- 
leren Lappen  echte  Bronchiektasien  nicht  ganz  selten  vor.  In  der  Regel 
ist  die  Erkrankung  einseitig  oder  betrifft  wenigstens  vorwiegend  die  eine 
Seite.  Zuweilen  können  große  Abschnitte  einer  Lunge  vollständig  ver- 
wandelt sein  in  ein  schwieliges,  mit  zahlreichen  bronchiektatischen  Hohl- 
räumen durchsetztes  Gewebe. 

Mit  Tuberkulose  haben  die  »reinen  Fälle«  von  Bronchiektasien  nichts 
zu  tun.  In  früherer  Zeit,  vor  Entdeckung  der  Tuberkelbazillen,  kamen 
freilich  Verwechslungen  zwischen  bronchiektatischen  und  chronisch-tuber- 
kulösen Lungenschrumpfungen  vor.  Doch  ist  daran  zu  erinnern,  daß 
unter  Umständen  auch  die  chronische  Tuberkulose  zu  Bronchiektasen- 
bildung  führen  kann,  und  daß  es  andererseits  neben  den  bronchiekta- 
tischen Prozessen  nicht  selten  zu  einer  sekundären  Entivicklung  von 
Tubei'kulose  kommt.  Es  gibt  Fälle,  wo  selbst  die  pathologisch-ana- 
tomische Untersuchung  nur  schwer  die  Frage  entscheiden  kann,  ob  ein 
vorliegender  chronischer  Schrumpfungsprozeß  in  einem  Lungenabschnitt 
mit  Induration  des  Gewebes  und  Bronchiektasenbildung  ursprünglich 
tuberkulöser  oder  andersartiger  Natur  ist. 

Die  Symptome^  welche  die  sackigen  Bronchiektasien  als  solche  ver- 
ursachen, beziehen  sich  teils  auf  die  Ergebnisse  der  physikalischen  Lungen- 
untersuchung, teils  auf  gewisse  Eigentümlichkeiten  des  Sputums  und  des 
gesamten  Krankheitsverlaufs.  Liegen  größere  bronchiektatische  Kavernen 
der  Brustwand  nahe,  so  können  sie  genau  dieselben  physikalischen  Sym- 
ptome darbieten,  welche  wir  später  bei  der  Besprechung  der  tuberkulösen 
Kavernen  näher  kennen  lernen  werden.  Im  Innern  der  Lunge  gelegene 
Bronchiektasien  entziehen  sich  dagegen  häufig  dem  sicheren  physikalischen 
Nachweise,  so  daß  man  sie  nur  aus  den  übrigen  Erscheinungen  (Ver- 
halten des  Sputums  u.  a.)  vermuten  kann.    Je  reichlicher  die  Bronchi- 
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ektasenbildung  wird,  am  so  mehr  verliert  das  Atemgeräusch  seinen  vesi* 
kulären  Charakter,  wird  hauchend  und  schließlich  bronchial.  Da  die 
Schleimsekretion  meist  eine  sehr  starke  ist,  so  hOrt  man  in  der  Begel 
reichliche  feuchte  ^  mittel'  und  selbst  großblasige  Rasselgeräusche,  Der 
PerkussumsschaU  über  dem  von  Bronchiektasien  durchsetzten  Lungen- 
abschnitt ist  meist  gedämpft  oder  gedämpft-tympanitisch,  eine  Folge  der 
chronischen  interstitiellen  Pneumonie  in  der  Umgebung  der  Bronchiektasien. 
Der  ganze  Abschnitt  des  Thorax  in  der  Gegend  ausgedehnterer  Bronchi- 
ektasien ist  oft  deutlich  eingezogen  und  geschrumpft. 

Der  Auswurf  ist  in  der  Regel  sehr  reichlich,  wird  häufig  anfalls- 
weise in  größeren  Mengen  ausgehustet  (»maul volle  Expektoration«)  und 
zeigt  beim  Stehen  infolge  seiner  verhältnismäßig  dünnflüssigen  Beschaffen- 
heit eine  sehr  deutliche  Schichtung  in  eine  obere  schaumig  schleimig- 
eitrige, eine  mittlere  schleimig-seröse  und  eine  untere  eitrige  Schiebt 
Gewöhnlich  hat  er  einen  eigentümlich  faden  süßlichen  Geruch,  doch  kann 
er  zuweilen  auch  eine  ßüde  Beschaffenheit  annehmen.  Letzteres  hängt 
fast  immer  mit  einer  eintretenden  Stagnation  des  Sekrets  zusammen.  So- 
lange der  Auswurf  locker  ist  und  leicht  entleert  wird,  ist  er  nicht  fötide 
und  die  Kranken  fühlen  sich  dabei  wohl.  Dann  tritt  zuweilen  eine 
Stockung  in  der  Expektoration  ein.  Die  Kranken  fühlen  sich  unwohl, 
nicht  selten  stellen  sich  leichte  Fieberbewegungen  ein  und  der  nun  zutage 
geförderte  spärlichere  Auswurf  hat  eine  stinkende  fötide  Beschaffenheit. 
So  wechseln  häufig  Zeiten  besseren  Befindens  mit  immer  wieder  ein- 
tretenden Verschlimmerungen.  Nur  wenn  die  Menge  des  Auswurfs  ab- 
nimmt, ohne  daß  derselbe  fötide  wird  und  ohne  daß  die  Kranken  sich 
dabei  schlechter  befinden,  ist  es  ein  günstiges  Zeichen.  Da  Bronchi- 
ektasien der  Anlaß  zu  einer  dauernden  fötiden  Bronchitis  werden  können, 
während  andererseits  die  fötide  chronische  Bronchitis,  wie  oben  erwähnt, 
selbst  häufig  zur  Bronchiektasenbildung  führt,  so  versteht  man  die  mannig- 
fachen Beziehungen  und^  Übergänge,  welche  die  beiden  genannten  Krank- 
heitsformen darbieten. 

Von  großer  klinischer  Wichtigkeit  sind  die  bei  Bronchiektasien  nicht 
selten  auftretenden  Lungenblutungen.  Sie  entstehen  durch  Ruptur  der 
erweiterten  Gefäße  (s.  o.)  in  der  Wandung  der  Bronchiektasien.  Manch- 
mal mögen  auch  ulzeröse  Prozesse  die  Ursache  sein.  Den  stärkeren 
Hämoptysen  gehen  oft  kleinere  Vorläufer  vorher.  Die  Blutungen  können 
sehr  reichlich  sein  und  sich  immer  wieder  von  neuem  während  längerer 
Zeit  (bis  zu  mehreren  Wochen)  wiederholen,  so  daß  die  Kranken  äußerst 
anämisch  werden.  Endlich  hören  die  Blutungen  auf  und  die  Kranken 
erholen  sich  dann  verhältnismäßig  rasch.  Im  Laufe  der  Jahre  können 
sich  derartige  hämoptoische  Anfälle  sehr  oft  wiederholen.  Hört  man 
von  verhältnismäßig  noch  gut  genährten  Lungenkranken,  daß  sie  seit 
Jahren  schon  oft  an  sehr  starken  Hämoptysen  gelitten  haben,  so  kann 
man  diese  Angabe  meist  auf  das  Bestehen  von  sackigen  Bronchiektasien 
beziehen. 

Der  Oesamtverlauf  des  Leidens  ist  vielen  Schwankungen  unterworfen, 
erstreckt  sich  aber  doch  meist  auf  viele  Jahre.  Ob  eine  wirkliche  Heilung 
sackiger  Bronchiektasien  vorkommen  kann,  ist  zweifelhaft.  Treten  aber 
keine  schlimmeren  Folgezustände  ein,  so  können  viele  Bronchiektatiker 
jahrelang  in  einem  leidlichen  Zustande  leben  und  sogar  ein  höheres  Alter 
erreichen.  Der  allgemeine  Ernährungszustand  bleibt  oft  recht  gut,  wenn 
auch  eine  gewisse,  recht  charakteristische  anämisch-cyanotische  Haut- 
färbung selbst  den  fettleibigen  Bronchiektatikern  ein  unverkennbar  krank- 
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baftes  Äußere  gibt.  Sebr  charakteristiscb  ist  die  sich  in  fast  allen  Fällen 
allmäblieb  einstellende  köÜnge  Verdickung  der  Endphäkungen  an  den  Fingern 
mit  stärkerer  Krümmung  nnd  oft  eigentümlichem  Glänze  der  Nägel.  Die 
Ursache  dieser  Erscheinung  sucht  man  in  der  Einwirkung  resorbierter 
septisch*toxischer  Stoffe.  Man  hat  sogar  ausgedehntere,  bei  Broncbiekta- 
tikern  beobachtete  chronische  Knochen-  und  Gelenkhyperplasien  (» Ost^o^ 
artkropaihie  hypertrophiante*  nach  P.  Marie)  auf  diese  Weise  zu  erklären 
versucht.  Auch  akute  ^rheumatoide*  Oelenkschwellungen  treten  bei  Kranken 
mit  Bronchiektasien  nicht  ganz  selten  auf. 

Die  Diagnose  der  ausgedehnten  Bronchiektasienbildung  in  den  Lungen 
ist  in  manchen  Fällen  leicht,  kann  freilich  in  anderen  Fällen  auch  große 
Schwierigkeiten  bereiten.  Um  Verwechslungen  mit  chronischer  Tuber- 
kidose  zu  vermeiden,  achte  man  besonders  auf  folgende  Umstände.  Die 
Broncbiektatiker  sehen  nicht  eigentlich  kachektisch  aus,  sondern  meist 
etwas  cyanotisch,  dabei  freilich  oft  blaß.  Das  Fettpolster  der  Haut  bleibt 
oft  lange  Zeit  ziemlich  reichlich  vorhanden.  Die  Emiphalangen  der  Finger 
sind  häufig,  wie  bei  der  fötiden  Bronchitis,  kolbig  angeschwollen.  Fieber 
fehlt  in  der  Regel,  solange  keine  besonderen  Komplikationen  vorliegen. 
Der  Auswurf  ist  so  reichlich  und  so  deutlich  geschichtet,  wie  dies  bei 
Tuberkulose  nur  selten  vorkommt,  und  —  was  das  hauptsächlichste  ent- 
scheidende Moment  ist  —  enthält  selbstverständlich  keine  Tuberkelbazillen. 
Dazu  kommt  endlich  noch,  daß  die  bronchiektatischen  Zustände  sich  in 
der  Regel  (freilich  nicht  immer)  hauptsächlich  in  einem  unteren  Lungen- 
lappen entwickeln,  während  die  Lungentuberkulose  zunächst  gewöhnlich 
einen^oberen  Lungenlappen  ergreift. 

Über  die  Beziehungen  der  Bronchiektasien  zur  fötiden  Bronchitis,  zur 
Lungengangrän  u.  a.  vergleiche  man  die  betreffenden  Kapitel. 

Die  Therapie  richtet  sich  nie  auf  die  Bronchialerweiterungen  als 
solche,  sondern  auf  deren  Ursachen  resp.  deren  Folgen.  Die  Behand- 
lung der  Bronchiektasien  fällt  daher  mit  der  Behandlung  der  chronischen 
Bronchitis,  der  fötiden  Bronchitis  usw.  zusammen.  Neben  den  allge- 
meinen hygienischen  Maßnahmen  (klimatische  Kuren)  kommen  haupt- 
sächlich die  balsamischen  Mittel  (Terpentin  u.  a.)  zur  Anwendung.  — 
Die  etwa  eintretenden  Lungenblutungen  sind  symptomatisch  in  der- 
selben Weise  zu  behandeln  wie  die  Hämoptysen  bei  der  Lungentuber- 
kulose (s.  d.). 

Siebentes  KapiteL 
Yerengerangen  der  Trachea  und  der  Bronchien. 

{Trachealn  und  Bronchialstenosen,) 

\.  Trachealstenosen. 

Ätiologie.  Die  Verengerangen  der  Trachea  kommen  teils  infolge  von 
Erkrankungen  in  der  Umgebung  der  Trachea,  teils  durch  Erkrankungen 
der  Trachea  selbst  zustande.  Die  erstgenannte  Entstehungsweise  ist  die 
häufigere.  Insbesondere  gehören  hierher  alle  Kompressionsstenosen  der 
Trachea,  Vergrößerungen  der  Schilddrüse  (einfache  Struma  und, Neu* 
bildungen),  Aneurysmen  des  Aortabogens  und  der  Arteria  anonyma, 
Tnmoren  und  Abszesse  im  vorderen  Mediastinum,  Schwellungen  der 
Lymphdrüsen  an  der  Bifurkationsstelle  der  Trachea,  Abszesse  an  der 
Vorderfläche  der  Halswirbel  u.  dgl.  können  von  außen  einen  so  starken 
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Drack  auf  die  Trachea  ausüben,  daB  das  Lumen  derselben  verengt  wird. 
Neben  der  in  den  meisten  Fällen  wirksamen  direkten  Kompression  spielt 
außerdem  nach  Rose  eine  allmählich  eintretende  Druckatrophie  und  Er- 
weichung der  Knorpelringe  beim  Znstandekommen  der  Stenosen  zuweilen 
eine  wichtige  Rolle.  Durch  diese  »lappige  Erweichung«  kommt  es  zu 
einer  Einknickung  der  Trachea,  die  ziemlich  plötzlich  erfolgen  kann  und 
daher  die  Ursache  mancher  Fälle  von  plötzlichem  »Kropftod«  sein  soll. 

Veränderungen  der  Trachea  selbst^  welche  zur  Stenose  führen,  sind 
ziemlich  selten.  Verhältnismäßig  am  häufigsten  sind  narbige  Stenosen  im 
Anschluß  an  syphilitische  Ulzerationen.  Femer  sind  zu  nennen  Neu- 
bildungen in  der  Trachea^  Polypen  und  Karzinome,  welche  letzteren  fast 
stets  von  der  Nachbarschaft  aus  auf  die  Trachea  fortgesetzt  sind.  Sehr 
selten  fuhren  auch  akute  und  chronische  entzündliche  Prozesse  (z.  B. 
Perichondritiden)  zu  einer  stenosierenden  Anschwellung  der  Schleimhaut. 
Endlich  ist  noch  die  Verengerung  der  Trachea  durch  in  dieselbe  hinein- 
gelangte Fremdkörper  zu  erwähnen. 

Symptome.  Geringere  Grade  der  Trachealstenose  können  jahrelang 
ohne  besondere  Beschwerden  von  den  Patienten  ertragen  werden.  Stärkere 
Stenosen  dagegen  ftihren  selbstyerständlich  zu  den  qualvollsten  Zu- 
ständen der  Dyspnoe.  In  vielen  Fällen  kann  das  Atembedttrfnis  bei 
vollständig  ruhigem  Verhalten  der  Kranken  gerade  noch  befriedigt  werden, 
während  jede  körperliche  Anstrengung  sofort  eintretende  Dyspnoe  zur 
Folge  hat. 

Ist  die  Stenose  so  hochgradig,  daß  sie  ein  wirkliches  Atemhindemis 
darstellt,  so  tritt  eine  sehr  auffallende  Vei'änderung  der  Atmung  ein. 
Die  Respiration  wird  erschwert,  angestrengt  und  geschieht  nur  noch  mit 
Zuhilfenahme  der  akzessorischen  Atemmuskeln.  Die  In-  und  Exspirationen 
werden  gedehnt,  langgezogen  und  sind  von  einem  lauten  Stridor  be- 
gleitet. In  vielen  Fällen  ist  die  Inspiration  mehr  erschwert  als  die  Ex- 
spiration, so  daß  also  eine  vorwiegend  inspiratorische  Dyspnoe  besteht. 
Dabei  ist  die  Zahl  der  Atemxüge  in  der  Minute  vermindert  Ist  der  Luft- 
eintritt in  die  Lungen  trotz  der  Verlangsamung  der  Respiration  unge- 
nügend, so  treten  an  den  unteren  seitlichen  Thoraxpartien,  zuweilen  auch 
im  Jugnlum  und  in  den  Fossae  supraclaviculares  ifisjriratorische  Ein- 
xiehungen  auf.  Dagegen  zeigt  der  Kehlkopf  bei  den  Trachealstenosen 
keine  oder  nur  geringe  respiratorische  Auf-  und  Abwärtsbewegungen. 
Dieses  Moment  gilt  als  diagnostisches  Unterscheidungsmerkmal  der  Tra- 
chealstenosen von  den  Larynxstenosen,  bei  welchen  letzteren  die  respira- 
torischen Bewegungen  des  Kehlkopfes  meist  stark  hervortreten. 

Am  Pulse  bemerkt  man  zuweilen  während  der  Inspiration  eine  deut- 
liche Abnahme  der  Spannung  und  der  Höhe  der  I^lswellen  [pulsus 
paradoxus).  Noch  deutlicher  kann  man  sphygmographisch  die  verhältnis- 
mäßig starken  respiratorischen  Schwankungen  des  Blutdrucks  nachweisen. 
Die  Pulsfrequenx  ist  meist  etwas  beschleunigt,  manchmal  aber  auch  ver- 
langsamt. 

Die  erwähnten  Krankheitssymptome  bilden  zusammen  ein  so  charak- 
teristisches Krankheitsbild,  daß  man  dasselbe  oft  auf  den  ersten  Blick 
erkennen  kann.  Näheren  Aufschluß  über  den  Sitz  der  Stenose,  ferner 
die  ^chere  Unterscheidung  der  Trachealstenose  von  den  ein  sehr  ähn- 
liches Krankheitsbild  darbietenden  Kehlkopfstenosen  gewährt  die  Spiegel- 
unte)*suchung  des  Larynz  und  der  Trachea^  welche  freilich  bei  den  hoch- 
gradig dyspnoischen  Kranken  meist  schwer  ausführbar  ist. 
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2.  Bronchialstenosen. 

Verengerungen  eines  Hauptbronchusy  nm  welche  allein  es  sich  hier 
handelt,  kommen  am  häufigsten  infolge  von  Fi^enidkörpem  (z.  B.  Knochen- 
stückchen, Zwetschenkeme,  Knöpfe  u.  dgl.)  vor.  Insbesondere  beim  Essen 
oder  im  Schlaf  können  dieselben  durch  eine  tiefere  Inspiration  in  die 
Luftwege  gelangen.  Erfahrungsgemäß  geraten  Fremdkörper  etwas  häufiger 
in  den  weiteren  rechten  Bronchus  als  in  den  linken.  Ferner  kommen 
Kompressionsstenosen  der  Hauptbronchien  durch  Aneurysmen  der  Aorta, 
Mediastinaltumoren,  Lungenkarzinome,  rergrößerte  Bronchiallymphdrtisen 
u.  dgl.  vor.  Kompressionsstenose  des  linken  Bronchus  durch  den  stark 
dilatierten  linken  Vorhof  wurde  einige  Male  bei  Mitralstenose  beobachtet. 

Die  Symptome^  die  ttbrigens  nicht  in  allen  Fällen  gleich  ausgeprägt 
sind,  hängen  von  der  Ausschaltung  des  zugehörigen  Lungenabschnitts  ab. 
Die  Dyspnoe  ist  meist  beträchtlich,  namentlich  in  den  akut  entstandenen 
Fällen.  Dabei  sind  aber  die  Atemexkursionen  auf  der  betroffenen  Seite 
viel  geringer  als  auf  der  gesunden  Seite.  Der  PerktissionsschaU  bleibt 
hell;  zuweilen  wird  er  auffallend  tief,  weil  der  hinter  dem  verengten 
Bronchus  liegende  Lungenabschnitt  inspiratorisch  aufgebläht  bleibt.  Die 
Auskultation  ergibt  völliges  Fehlen  des  vesikulären  Atemgeräusches. 
Man  hört  entweder  nichts  oder  zuweilen  über  der  ganzen  Seite  ein  lautes 
pfeifendes  oder  schnurrendes  Geräusch  ^  dessen  Vibrationen  in  einigen 
Fällen  auch  von  der  auf  die  Brustwand  aufgelegten  Hand  wahrgenommen 
werden  können.  Der  Stimmfremitus  ist  auf  der  befallenen  Seite  abge- 
schwächt. In  der  anderen  Lunge  entsteht  bald  ein  vikariierendes  Emphysem. 

Häufig  entwickeln  sich  im  Anschluß  an  Fremdkörper,  die  in  einen 
Bronchus  gelangt  sind,  lobuläre  Pneumxmien  oder  Oan>grän  in  der  be- 
troffenen Lunge,  weil  mit  dem  Fremdkörper  gleichzeitig  Entzündungs- 
erreger in  die  Bronchien  gelangen  und  sich  bei  der  fast  ganz  unmöglichen 
Expektoration  leicht  festsetzen  können.  Bei  den  Kompressionsstenosen 
wird  das  Krankheitsbild  selbstverständlich  durch  die  Grundkrankheit  in 
der  mannigfachsten  Weise  verändert. 

Die  Prognose  und  Therapie  der  Tracheal-  und  Bronchialstenosen 
hängen  ganz  von  der  Natur  des  Grundleidens  ab.  Allgemeine  Angaben 
über  die  Therapie  lassen  sich  daher  nicht  machen.  Einer  direkten 
mechanischen  Behandlung  können  die  Trachealstenosen  in  geeigneten 
Fällen  (Narbenstenosen)  mit  Hilfe  der  verschiedenen  Dilatations7nethoden 
(s.  0.)  unterworfen  werden.  Die  Methoden  zur  Entfefmung  von  Fremd- 
körpern aus  den  großen  Luftwegen  fallen  in  das  Gebiet  der  Chirurgie. 
Die  Anwendung  eines  Brechmittels  hat  zwar  in  einigen  solchen  Fällen 
entschiedenen  Nutzen  gehabt,  ist  aber  nicht  ungefährlich,  da  beim  Brech- 
akt der  Fremdkörper  sich  in  die  Glottis  einkeilen  und  sofortige  Er- 
stickungsgefahr zur  Folge  haben  kann. 


Achtes  Kapitel. 
Asthma  bronchiale. 

[Bronchiolitis  exsudativa,    Bronchiolitis  asthmatica,) 

Krankheitsbegriff  und  Ursachen.  Mit  dem  Namen  Bronchialasthma 
bezeichnen  wir  einen  Krankheitszustand,  bei  welchem  eine  besondere  Form 
starker  Dyspnoe  das  Hauptsymptom  darstellt.    Das  Charakteristische  der 
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Dyspnoe  beim  Bronchialasthma  liegt  teila  darin,  daß  dieselbe  anfaUsweise 
auftritt  oder  wenigstens  sich  anfallsweise  verschlimmert,  teils  in  ihrer 
eigentümlichen  Erscheinungsweise.  Die  besondere  Eigenart  der  bronchial- 
asthmatischen Dyspnoe  erklärt  dich  dadurch,  daß  jedes  echte  Bronchial- 
asthma seine  Entstehung  einer  meist  ziemlich  rasch  eintretenden  ausge- 
breiteten Verengerung  der  kleineren  und  kleinsten  Bronchialäste  verdankt. 
Hierdurch  entsteht  stets  eine  Form  der  Atemnot,  welche  sich  von  allen 
anderen  Arten  der  Dyspnoe  wesentlich  unterscheidet. 

Die  Frage  nach  der  Entstehung  des  Bronchialasthmas  fällt  also  mit 
der  Frage  nach  der  Entstehung  jener  dem  Bronchialasthma  zugrunde 
liegenden  ausgedehnten  Verengerung  der  Bronchiolen  zusammen.  Daß 
die  letztere  nicht  stets  auf  dieselben  Ursachen  zurückzuführen  ist,  er- 
scheint uns  unzweifelhaft.  Wir  müssen  daher  mehrere  Arten  des  Bron- 
chialasthmas unterscheiden,  die  aber  infolge  des.  gleichartigen  dyspnoi- 
schen Zustandes  in  klinischer  Hinsicht  manche  Ähnlichkeit  miteinander 
haben. 

In  früherer  Zeit  hielt  man  für  die  häufigste  Form  des  Bronchial* 
asthmas  das  sogenannte  Asthma  bronchiale  nervosum.  Man  hielt  das 
Asthma  in  vielen  Fällen  für  eine  reine  > Neurose*,  und  zwar  bedingt 
durch  einen  anfallsweise  eintretenden  tonischen  Krampf  der  Ringmusku- 
latur  in  den  kleinen  Bronchien  (Trousseau,  Biermer).  Hierdurch  konnte 
in  der  Tat  die  plötzlich  eintretende  Bronchialverengerung  und  die  davon 
abhängige  Dyspnoe  gut  erklärt  werden.  Unerklärt  blieben  nur  die  Um- 
stände, welche  den  plötzlichen  Eintritt  eines  derartigen  Krampfes  be- 
wirken sollten. 

Durch  zahlreiche  Beobachtungen  aus  neuerer  Zeit  (Voltolini, 
B.  Fränkel,  Hack  u.  a.)  ist  es  nun  wenigstens  für  eine  Reihe  von 
Fällen  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich  gemacht,  daß  hierbei  reflek'- 
torische  Vorgänge  eine  große  Rolle  spielen,  und  zwar  vorzugsweise  Reflex-^ 
Vorgänge  von  der  Nasenschleimhaut  aus.  Man  fand  nämlich  bei  vielen 
Asthmakranken  auffallende  Veränderungen  in  der  Nase,  am  häufigsten 
Vergrößerungen  der  sogenannten  Schwellkörper  an  einer  oder  an  mehreren 
Nasenmusöheln,  femer  Nasenpolypen,  chronische  Katarrhe  der  Nasen- 
schleimhaut u.  a.  Der  Beweis  für  den  inneren  Zusammenhang  der  bron- 
chialasthmatisohen  Anfälle  mit  diesen  Krankheitsprozessen  ergab  sich 
zunächst  aus  der  klinischen  Tatsache,  daß  der  asthmatische  Anfall  hierbei 
meist  mit  einer  deutlichen  Zunahme  der  Nasensymptome  (Verstopfung 
der  Nase,  stärkere  Sekretion  aus  derselben  oder  dgl.)  beginnt,  vor  allem 
aber  aus  der  wichtigen  therapeutischen  Beobachtung,  daß  in  solchen 
Fällen  mit  der  Beseitigung  des  Nasenleidens  zugleich  auch  das  Asthma 
dauernd  zum  Verschwinden  gebracht  werden  kann. 

Hiernach  kann  es  kaum  mehr  zweifelhaft  sein,  daß  man  in  solchen 
Fällen  das  Recht  hat,  von  einem  reflektorischen  Bronchialasthma  zu 
sprechen.  Im  Zusammenhang  mit  den  erwähnten  Tatsachen  stehen  wahr- 
scheinlich auch  die  schon  seit  langer  Zeit  gemachten  Beobachtungen, 
wonach  einzelne  Menschen  angeblich  durch  ganz  bestimmte  Oerüche  (z.  B. 
Ipecacuanha,  gebrannter  Kaflfee,  Veilchen)  echte  asthmatische  Anfälle  be- 
kommen. Hier  handelt  es  sich  wahrscheinlich  ebenfalls  um  einen  von 
der  Nase  ausgehenden  Reflexvorgang.  Auch  beim  sogenannten  Eeuasthna 
(s.  0.  S.  159)  kommen  ähnliche  Verhältnisse  in  Betracht. 

Wenn  wir  somit  das  Vorkommen  eines "  reflektorischen  Bronchial- 
asthmas nicht  in  Abrede  stellen,  so  können  wir  doch  die  Annahme  eines 
dabei  auftretenden  tonischeu  Bronchialmuskelkrampfes  nicht  als  völlig 
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sicher  bewiesen  erachten.  Soweit  unsere  eigene  Erfahrung  reicht,  sind 
nämlich  auch  beim  »Keflexasthma«  während  des  Anfalls  meist  deutliche 
Zeichen  einer  abnormen  Sekretion  resp.  £xsudation  in  den  kleineren 
Bronchien  (Auswurf,  bronchitische  Geräusche  u.  dgl.)  vorhanden.  Dieser 
Zustand  wird  aber  durch  die  Annahme  eines  Muskelkrampfes  nicht  ohne 
weiteres  erklärt.  Wir  meinen  daher,  daß  die  von  manchen  Autoren 
(Weber,  Störk,  Fräntzel)  ausgesprochene  Vermutung,  wonach  die  akute 
Bronchiolarstenose  weniger  durch  einen  Muskelkrampf,  als  vielmehr  durch 
eine  akute  Erweiterung  der  Blutgefäße  und  akute  Schwellung  der  Sehleim- 
haut hervorgerufen  wird,  weit  mehr  Wahrscheinlichkeit  für  sich  hat. 
Eine  derartige  »vasomotorische«  Veränderung  könnte  sehr  wohl  ebenfalls 
reflektorisch  angeregt  werden  und  wtlrde  den  Zustand  des  asthmatischen 
Anfalles  noch  besser  erklären  als  die  Annahme  eines  reinen  Bronchial- 
muskelkrampfes. Daß  letzterer  nebenbei  auch  eine  Rolle  spielt,  ist  mög- 
lich, aber  noch  keineswegs  erwiesen. 

Ob  auch,  abgesehen  von  der  Nase,  von  anderen  Organen  aus  echtes 
Bronchialasthma  reflektorisch  entstehen  kann,  ist  zweifelhaft.  Am  ehe- 
sten verdienen  noch  die  Angaben  über  den  Zusammenhang  von  Bronchial-^ 
asthma  mit  Erkrankung  des  Rachens  (Hypei*trophie  der  Tonsillen)  Glauben, 
während  die  Angaben  tlber  das  Auftreten  asthmatischer  Anfälle  bei  Er- 
krankungen der  Ohren,  des  Magens  (»Asthma  dyspepticum«),  des  Darmes, 
der  weiblichen  Sexualorgane  u.  a.  mit  größter  Skepsis  aufzunehmen  sind. 
Meist  handelt  es  sich  hierbei  um  Verwechslungen  des  echten  Asthmas 
mit  andersartigen  dyspnoischen  Zuständen  [hysterisches  Asthma,  Zustände 
von  Herzschwäche  u.  dgl.). 

Während  dem  Gesagten  zufolge  das  Vorkommen  eines  nervösen 
Reflexasthmas  mit  Recht  angenommen  werden  kann,  sind  unsere  Kennt- 
nisse Über  das  Auftreten  eines  nervösen  Asthmas  als  eines  primären 
Krankheitszustandes  noch  unsicher.  Jedenfalls  sind  die  Fälle,  welche 
trotz  sorgfältiger  allgemeiner  Untersuchung  keine  andere  Deutung  zu- 
lassen, ziemlich  selten.  Zweifelhaft  bleibt  auch  dann  noch  die  Frage, 
ob  es  sich  um  einen  primären  Bronchialkrampf  oder  um  vasomotorische 
Zustände  handelt.  Meines  Erachtens  handelt  es  sich  auch  bei  dem  ner- 
vösen Asthma  hauptsächlich  um  eine  anfalls weise  eintretende  vasomoto- 
risch-sekretorische Störung,  um  eine  plötzlich  eintretende  Schwellang  der 
Schleimhaut  in  den  kleinen  Bronchien.  Man  kann  den  Zustand  sehr 
wohl  in  Analogie  setzen  zu  gewissen  plötzlich  eintretenden  Schwellungen 
der  Nasenschleimhaut  mit  Verschluß  der  Nasengänge  usw.  Bei  genauem 
Nachfragen  läßt  sich  auch  bei  den  bronchial-asthmatischen  Anfällen  eine 
Beteiligung  der  Nasenschleimhaut  nicht  selten  nachweisen.  Daß  nervöse 
Vorgänge  mit  im  Spiele  sind,  läßt  sich  daraus  schließen,  daß  die  »ner- 
vöse« Form  des  Bronchialasthma  nicht  selten  mit  deutlichen  allgemein- 
neurasthenischen  Symptomen  verbunden  ist.  Die  früher  von  manchen 
Autoren  gemache  Annahme,  daß  ein  tonischer  ZwerchfeWcrampf  die  Ur- 
sache eines  echten  asthmatischen  Anfalles  werden  könnte,  ist  jetzt  fast 
allgemein  verlassen  worden.  Diese  Annahme  wird  schon  durch  das 
Vorhandensein  deutlicher  respiratorischer  Bewegungen  des  Zwerchfelles 
(neuerdings  auch  durch  die  Röntgenstrahlen  festgestellt)  während  des 
Asthmaanfalles  widerlegt. 

Sehen  -wir  von  den  rein  anfaüsiaeise  auftretenden  asthmatischen 
Zuständen  ab,  so  bernhen  die  meisten  Fälle  von  sogenanntem  »Bronchial- 
asthma« zweifellos  auf  einer  ausgedehnten  jnnmären  katarrhalisch- ent- 
zündlichen Erkrankung  der  kleinsten  Bronchien  und  Bronchiolen',     Da 
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aber  nicht  jeder  Katarrh  der  feineren  Bronchien  zn  typischen  asthma- 
tischen Anfällen  führt,  so  darf  man  wohl  annehmen,  daß  es  sich  hierbei 
nm  eine  besondere  Form  der  Bronchitis  oder  wenigstens  um  besondere 
dabei  wirksame  Nebenamstände  handelt.  Curschmann,  dem  wir  die 
ersten  genauen  klinischen  Untersuchungen  ttber  diese  häufigste  Form  des 
Bronchialasthmas  verdanken,  bezeichnet  die  demselben  zugrunde  liegende 
Bronchialerkrankung  als  *  Bronchiolitis  ex^udativa*^  während  wir  selbst 
seit  langer  Zeit  gewöhnlich  den  Namen  ^Bronchiotitis  asthmatica<  ge- 
brauchen. Damit  soll  also  eine  eigenartige  Erkrankung  der  kleineren 
Bronchien  und  Bronchiolen  bezeichnet  werden,  deren  Eigentümlichkeit 
durch  die  besondere  Art  des  Auswurfes  (s.  u.)  und  die  anfallsweise  sich 
verschlimmernden  charakteristisch  *asthmati^clien€  (s.  u.)  dyspnoischen 
Anfälle  charakterisiert  ist.  Daß  in  letzter  Hinsicht  auch  nervös-reflek- 
torische Vorgänge  in  den  Bronchiolen  noch  nebenbei  eine  Rolle  spielen, 
ist  wohl  möglich  (etwa  ähnlich,  wie  der  Glottiskrampf  beim  Keuchhusten). 
Doch  bin  ich  durchaus  geneigt,  den  wechselnden  Schwellungszuständen 
der  Bronchiolarschleimhaut  dabei  eine  weit  größere  Rolle  zuzuschreiben 
als  dem  angeblichen  »Krampf  der  Bronchialmuskeln«.  Die  Hauptursache 
des  asthmatischen  Anfalles  ist  u.  E.  die  ausgedehnte  Bronchiolarstenose^ 
vorzugsweise  bedingt  durch  die  anfallsweise  zunehmende  Schwellung  der 
Bronchiolarschleimhaut.  Die  Ursachen  dieser  Bronchiolitis  exsudativa 
asthmatica  sind  keineswegs  immer  nachweisbar.  Zuweilen  spielen  aber 
offenbar  ähnliche  Umstände  eine  Rolle,  wie  bei  der  Entstehung  der  ge- 
wöhnlichen Bronchitiden,  so  vor  allem  die  fortgesetzte  Einatmung  vege- 
tabilischen Staubes  {Wollstaub,  Mehlstaub  u.  a.).  Manche  Fälle  von 
Bronchialasthma  lassen  sich  auch  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  auf  eine 
in  der  Kindheit  durchgemachte  schwerere  Bronchialerkrankung  zurück- 
führen (z.B.  Keuchhusten,  schwere  Masembronchitis  u.dgl.).  Erinnern 
müssen  wir  hier  auch  noch  einmal  an  das  schon  früher  (S.  159)  erwähnte 
*Hetuisthma€  (den  sogenannten  Catarrhus  aestivus). 

Symptome  und  Krankheitsverlanf.  Wir  beginnen  die  Besprechung 
der  Symptomatologie  mit  der  Beschreibung  des  asthmatischen  *  Anfalles  €, 
In  seiner  reinsten  Form  besteht  das  ^nervöse*  Bronchialasthma  in  der 
Tat  aus  einzelnen  Anfällen  von  Atemnot^  welche  in  verschiedener  Häufig- 
keit und  von  verschieden  langer  Dauer  bei  sonst  scheinbar  gesunden  Per-- 
sonen  teils  auf  besondere  Veranlassungen  hin,  teils  ohne  jeden  nach- 
weisbaren Grund  auftreten.  In  der  Zwischenzeit  zwischen  den  Anfällen 
befinden  sich  die  Patienten  vollständig  wohl  und  bieten  insbesondere 
keine  Zeichen  eines  Leidens  der  Respirationsorgane  dar.  In  den  meisten 
Fällen  von  »Bronchialasthma«  treten  aber  die  Anfälle,  wie  gesagt,  nur 
als  mehr  oder  weniger  plötzlich  eintretende  Verschlimmerungen  eines 
auch  in  der  Zwischenzeit  nicht  völlig  normalen  Zustandes  ein.  Während 
für  gewöhnlich  nur  die  Zeichen  einer  chronischen  Bronchitis,  oft  ver- 
bunden mit  Lungenemphysem,  vorhanden  sind,  treten  von  Zeit  zu  Zeit 
Verschlimmerungen  auf,  teils  in  Form  einer  länger  andauernden,  sich  auf 
Tage  oder  gar  Wochen  erstreckenden  asthmatischen  Dyspnoe.  Diese 
letztere  Form  ist  es  vorzugsweise,  welche  nur  durch  die  Annahme  einer 
echten  Bronchiolitis  erklärt  werden  kann. 

Der  asthmatische  Anfall  beginnt  entweder  ziemlich  plötzlich  oder  es 
gehen  demselben  kürzere  oder  längere  Zeit  Vorboten  voraus.  Dieselben 
bestehen  in  einem  allgemeinen  Unbehagen,  in  abnormen  Empfindungen 
im  Kehlkopf  oder  im  Epigastrium,  zuweilen  in  auffallend  häufigem 
Gähnen,  nicht  selten  auch  in  einem  ausgesprochenen,  mit  starker  Sekre- 
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tion  und  häufigem  Niesen  verbandenen  Schnupfen  (vgl.  den  oben  er- 
wähnten ZuBammenhang  mancher  Fälle  von  Asthma  mit  Erkrankungen 
der  Nase).  Der  eigentliche  Anfall  beginnt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
nachts  (vor  Mitternacht).  Die  Kranken  erwachen  mit  einem  starken 
Angst-  und  Beklemmungsgeflihl.  Zuweilen  klagen  sie  ttber  eine  Schmerz- 
empfindung auf  der  Brust.  Sie  müssen  sich  aufrichten,  in  schweren 
Fällen  sogar  aus  dem  Bett  hinaus.  Manchmal  eilen  sie  an  das  geöffnete 
Fenster,  >um  sich  Luft  zu  verschaffen«.  Das  Aussehen  der  Kranken  ist 
ängstlich.  Die  Haut  wird  blaß-cyanotisch.  Zuweilen  bricht  ein  kalter 
Schweiß  aus.  Bei  der  objektiven  Untersuchung  fällt  sofort  die  charak- 
teiisiisdie  Veränderung  der  Atmung  auf.  Fast  immer  ist  sowohl  die  In- 
spiration, wie  namentlich  auch  die  Exspiration  von  einem  weithin  hör-- 
baren,  hohen  pfeifenden  Geräusche  begleitet.  Beide  Respirationsphasen 
geschehen  angestrengt,  mit  Zuhilfenahme  der  respiratorischen  Hilfsmuskeln. 
Bei  der  Inspiration  heben  sich  vorzugsweise  nur  die  oberen  Thorax- 
partien. Am  Halse  sieht  man  die  inspiratorische  Anspannung  der  Stemo- 
cleidomastoidei,  Scaleni  usw.  Noch  auffallender  ist  aber  die  mühsame, 
keuchende,  langgedehnte  Exspiration^  bei  welcher  die  Bauchmuskeln  sich 
bretthart  anspannen.  Man  bezeichnet  daher  die  Respirationsstörung  der 
Asthmatiker  als  eine  vorwiegend  exspiratorische  Dyspnoe.  Die  Respira- 
tioiufrequenx  ist  in  manchen  Fällen  normal  oder  sogar  etwas  verlang- 
samt.   Doch  zählten  wir  wiederholt  noch  30—40  Atemzüge  in  der  Minute. 

Bei  der  physikalischen  Untersuchung  der  Lungen  während  des  An- 
falles findet  man  den  Perkussionsschall  über  den  Lungen  normal  oder 
sogar  auffallend  laut  und  tief  {> Schachtelton *).  Die  unteren  Lungen- 
grenzen findet  man  gewöhnlich  um  ein  bis  zwei  Interkostalräume  tiefer 
als  normal  Dieses  Verhalten  zeigt  sich  nicht  nur  in  den  Fällen  mit 
andauernder  emphysematöser  Lungenerweiterung,  sondern  während  des 
asthmatischen  Anfalles  selbst  tritt  eine  akute  Lungenblähung  auf.  Letz- 
tere erklärt  sich  wahrscheinlich  dadurch,  daß  durch  die  mit  Unterstützung 
der  Hilfsmaskeln  geschehenden  angestrengten  Inspirationen  die  Lunge 
stark  erweitert  wird,  während  die  vorhandenen  schwächeren  Exspirations- 
kräfte  nicht  imstande  sind,  die  Luft  durch  die  verengten  Bronchiolen 
hindurch  wieder  vollständig  hinauszutreiben.  Daher  erscheint  auch  beim 
Bronchialasthma,  wie  überhaupt  bei  jeder  Bronchialerkrankung,  die  Ex- 
spiration meist  mühsamer  und  gedehnter  als  die  Inspiration.  —  Bei  der 
Auskultation  hört  man  über  den  meisten  Stellen  der  Lunge,  vorzugsweise 
während  der  langen  Exspirationen,  hohe  pfeifende  und  giemende  Ge- 
räusche, welche  das  vesikuläre  Atemgeräuch  ganz  verdecken.  An  man- 
chen Stellen,  wo  es  zu  einem  fast  vollständigen  BronchiolarverschluB 
gekommen  ist,  hört  man  gar  kein  Atemgeräusch  oder  nur  ein  leises  ex- 
spiratorisches  Pfeifen.  Gegen  Ende  des  Anfalles  werden  die  Geräusche 
tiefer,  brummender,  und  zuweilen  ist  auch  etwas  feuchtes  Rasseln  hörbar. 
In  den  Fällen  von  »rein  nervösem  Asthma«  wird  das  Athemgeräusch  in 
der  Zwischenzeit  zwischen  den  einzelnen  Anfällen  wieder  ganz  normal. 
In  den  weitaus  häufigeren  Fällen  von  asthmatischer  Bronchiolitis  machen 
sich  aber  auch  in  den  anfallsfreien  Zeiten  abnorme  auskultatorische  Er- 
scheinungen geltend :  einzelne  bronchitische  Geräusche,  unterdrücktes  und 
abgeschwächtes  Inspirium,  verlängerte  Exspiration  u.  dgl. 

Husten  und  Auswurf  können  bei  kurzdauernden  Anfällen  fast  ganz 
fehlen.  In  den  meisten,  namentlich  in  den  langwierigeren  Fällen  echter 
Bronchiolitis  asthmatica  wird  aber  namentlich  gegen  Ende  des  Anfalles 
ein  spärlicher^  xähschleimiger  Auswurf  ausgehustet.    In  demselben  finden 
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sich  neben  den  gewöhnlichen  Bestandteilen  des  einfach  bronchitischen 
Sputums  in  geringerer  oder  größerer  Anzahl  sehr  charakteristische  geibe 
bzw.  grüngeWliche  oder  andererseits  grau  aussehende  Flocken.  Die  gelb^ 
liehen^  gewöhnlich  sehr  zähen  und  oft  aus  geringelten  Fäden  zusammen- 
gesetzten Pfropfe  bestehen  aus  gequollenen  und  verfetteten  Eiterkörper- 
chen,  zwischen  denen  man  sehr  häufig  ziemlich  reichliche  spitze  okta- 
edriscke  Kristalle  findet.  Dieselben  sind  im  Sputum  der  Ajsthmatiker 
zuerst  von  Leyden  gefunden  und  werden  gewöhnlich  als  ^AsthmdkristaUe^ 
bezeichnet  (s.  Fig.  38).  In  chemischer  Beziehung  sind  sie  mit  den  in 
leukämischen  Milzen,  im  Knochenmark  u.  a.  vorkommenden  sogenannten 
CHARCOTSchen  Kristallen  anscheinend  identisch.  Sie  sollen  das  phosphor- 
saure Salz  einer  organischen  Basis  (ScHREiNERSche  Basis  C2H5N)  sein, 
was  aber  neuerdings  bezweifelt  wird.  Mit  dem  Aufhören  des  Anfalles 
nimmt  gewöhnlich  auch  die  Zahl  der  Kristalle  im  Sputum  rasch  ab  und 
man  bemerkt  dann  oft  .an  ihnen  die  bereits  deutlichen  Zeichen  des  be- 
ginnenden Zerfalles.  Über  die  Ursachen  der  Entstehung  dieser  Kristalle 
ist  nichts  bekannt.     Außer  den  Kristallen  finden  sich  in  den  gelblichen 
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Fig.  38. 

AstbmakriBtalle  nnd  CoBscHHAHXsche  Spirale,    (a  Zentralfaden.) 

Pfropfen  nicht  selten  auch  zahlreiche  Flimmerefpithelxellen,  —  Die  grauen 
Pfropfe  im  Sputum  des  Asthmakranken  bestehen  vorzugsweize  aus  ge- 
wundenen Schleimfäden  und  enthalten  die  zuerst  von  Ungar  und  von 
CüRSCHMANN  beschriebenen  eigentümlichen  *  Spiralen*.  Manche  derselben 
sind  schon  mit  bloßem  Auge  als  spiralig  gewundene  Fäden,  andere  aber 
nur  unter  dem  Mikroskop,  als  helle  und  glänzende  Gebilde  zu  erkennen, 
die  aus  lauter  feineren  und  gröberen,  spiralig  gewundenen  Bändern  und 
Fädchen  zusammengesetzt  sind  (s.  Fig.  38).  In  ihrer  Mitte  befindet  sich 
zuweilen  ein  feiner,  hellglänzender  Zentralfaden.  Um  die  Spiralen  herum 
findet  man  Rundzellen,  Fett-  und  Myelintröpfchen,  zuweilen  auch  Flimmer- 
epithelien  und  Lungenalveolarepithelien.  Über  die  nähere  Art  der  Ent- 
stehung der  Spiralen  und  des  Zentralfadens  ist  man  noch  nicht  ganz  im 
klaren;  doch  ist  sicher,  daß  die  Spiralen  Abgüsse  der  feinsten,  selbst 
spiralig  gewundenen  Bronchiolen  darstellen  und  somit  deutlich  auf  das 
Bestehen  einer  eigenartigen  Erkrankung  der  letzten  feinsten  Bronchial- 
verzweigungen hinweisen. 

Von  sonstigen  Eigentümlichkeiten  des  Sputums  beim  Bronchialasthma 
ist  vor  allem  noch  das  fast  regelmäßige  Vorkommen  auffallend  zahl- 
reicher eosinophiler  Zellen  im  Auswurf  (und,  wie  es  scheint,  meist  zugleich 
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auch  im  Blute)  zu  erwähnen.  Die  Bedeutung  dieser  Tatsache  ist  noch 
völlig  unbekannt.  —  Als  mehr  gelegentliche  Befunde  im  Sputum  von 
Asthmatikern  sind  noch  Kristalle  von  oxalsaurem  Kalk  und  von  pho^phar- 
saurem  Kalk  zu  erwähnen. 

Der  Puls  ist  während  des  asthmatischen  Anfalles  meist  beschleunigt, 
die  Arterie  kontrahiert,  die  Körpertemperatur  normal,  zuweilen  auch 
etwas  subnormal.  Bei  Asthmatikern  mit  protrahierten  Anfällen  haben 
wir  aber  auch  wiederholt  mäBige  Fieberbewegungen  bis  etwa  39,0°  be- 
obachtet. 

Die  Dau^  der  asthmatischen  Anfälle  ist,  wie  bereits  erwähnt,  in 
den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden.  Zuweilen  dauern  die  Anfälle 
nur  einige  Stunden,  in  anderen  Fällen  mehrere  Tage,  ja  selbst  Wochen 
lang.  Meist  wechseln  dann  deutliche  Besserungen  und  Verschlimmerungen 
des  Leidens  miteinander  ab.  Die  Häufigkeit  der  Anfälle  beim  gewöhn- 
lichen Asthma  ist  ebenfalls  ungemein  verschieden.  Zuweilen  treten  die- 
selben fast  in  jeder  Nacht  ein,  dann  kommen  wieder  monate-  und  jahre- 
lange Pausen,  so  daß  sich  überhaupt  allgemeine  Angaben  über  den 
Gesamtverlauf  der  Krankheit  nicht  machen  lassen.  Manche  Asthmatiker 
machen  über  die  einzelnen  Veranlassungsursachen  ihrer  Anfälle  recht 
merkwürdige  Angaben.  So  z.  B.  be- 
haupten viele  Kranke,  nur  an  ge- 
wissen Orten  Anfälle  zu  bekommen, 
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mer  chronisches  Lungenemphysem  mit  Eosinophile  zeiien  in  einem  Asthmaspuium. 

allen  seinen  Folgezuständen  einstellt. 

Diagnose.  Die  Diagnose  des  bronchial-asthmatischen  Zustandes  als 
solchen  ist  nicht  schwer,  wenn  man  sich  streng  an  das  charakteristische 
Krankheitsbild  —  die  angestrengte,  mit  weithin  hörbarem  Pfeifen  ver- 
bundene Atmung,  die  mühsame  verlängerte  Exspiration,  den  charakte- 
ristischen physikalischen  Lungenbefund,  das  eigentümliche  Verhalten  des 
Sputums  —  hält.  Man  kann  dann  die  bronchial  asthmatische  Dyspnoe 
meist  leicht  von  dem  Asthma  cardiacum  (s.  d.),  dem  Olottiskrampf  (s.  d.) 
und  auch  von  der  hysterischen  Dyspnoe  mit  ihrer  oberflächlichen  und 
stark  beschleunigten  Atmung  bei  normalem  Lungenbefund  unterscheiden. 
Namentlich  diese  letztere  Unterscheidung  des  echten  Bronchialasthmas 
vom  ^hysterischen  Asthma^  ist  in  prognostischer  und  therapeutischer 
Hinsicht  sehr  wichtig,  zumal  Irrtümer  in  dieser  Beziehung  nicht  selten 
vorkommen.  —  Ist  das  Bestehen  echt  asthmatischer  Anfälle  festgestellt, 
so  entsteht  weiter  die  Frage,  ob  es  sich  um  ein  »rein  nervöses«,  um  ein 
Reflexasthma  oder  um  eine  Bronchiolitis  exsudativa  asthmatica  handelt. 
Hier  kann  natürlich  nur  die  allseitige  genaue  Untersuchung  der  Kranken 
{insbesondere  die  Untersuchung  der  Nasenhöhle)  und  die  Beobachtung 
des  Krankheitsverlaufes  entscheiden.  Endlich  muß  auch  auf  die  Mög- 
lichkeit eines  rein  symptomatischen  Asthmas  bei  chronischem  Lungen- 
emphysem, bei  der  chronischen  Bronchitis  der  Nierenkranken,  der  Arthri- 
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tiker  usw.  hingewiesen  werden.  Doch  ist  daran  festzuhalten,  daß  auch 
die  Bezeichnung  »symptomatisches  Bronchialasthma«  nur  dann  gebraucht 
werden  soll,  wenn  es  sich  wirklich  um  eine  Dyspnoe  mit  allen  charak- 
teristischen Eigentttmlichkeiten  des  echten  Bronchialasthmas  handelt. 

Therapie.  In  jedem  Falle  von  Asthma  muß  zuerst  daran  gedacht 
werden,  ob  die  Krankheit  nicht  etwa  durch  die  Beseitigung  einer  be- 
stimmten Ursache  zur  Heilung  gebracht  werden  kann.  In  dieser  Hinsicht 
ist  vorzugsweise  die  Nase  genau  xu  untersuchen^  da  zahlreiche  Erfah- 
rungen aus  neuerer  Zeit  gezeigt  haben,  daß  nach  der  Behandlung  etwa 
vorhandener  Nasenleiden  (Entfernung  von  Polypen,  galvanokaustische 
Zerstörung  der  Schwellkörper  u.  a.)  ein  vorher  bestehendes  Asthma  völlig 
verschwinden  oder  wenigstens  erheblich  gebessert  werden  kann.  Freilich 
dürfen  diese  Erfolge  auch  nicht  überschätzt  werden!  Wiederholt  ist  von 
Nasenärzten  behauptet  worden,  daß  man  bei  manchen  Asthmakranken  in 
der  Nase  eine  bestimme  Stelle  finden  könne,  deren  Berührung  mit  der 
Sonde  einen  Asthmaanfall  hervorruft.  Diese  Stelle  müsse  dann  vor  allem 
behandelt  werden.  Ich  will  diese  Angabe  nicht  ganz  bezweifeln,  obwohl 
ich  ihr  etwas  skeptisch  gegenüber  stehe.  Jedenfalls  soll  nach  unserer 
Ansicht  die  Nase  nur  dann  behandelt  werden,  wenn  sie  wirklich  krank- 
Iiafte  Veränderungen  darbietet. 

Kann  man  der  kausalen  Indikation  in  dieser  Weise  nicht  genügen, 
so  ist  zunächst  stets  ein  Mittel  zu  versuchen,  welches  geradezu  als  Spe- 
zifikum  gelten  muß,  das  Jodkalium,  In  Dosen  zu  1,5 — 3,0  Gramm  täg- 
lich, nötigenfalls  in  noch  größeren  Gaben,  bewirkt  dasselbe  fast  stets 
eine  rasche  Besserung,  die  freilich  nicht  immer,  aber  doch  häufig  auch 
eine  anhaltende  ist.  Namentlich  bei  der  Bronchiolitis  asthmatica  ist  das 
Jodkalium  in  größeren  Dosen  oft  von  ausgezeichneter  Wirkung.  Es 
scheint  das  zähe  Sekret  flüssiger  zu  machen,  die  Expektoration  desselben 
zu  erleichtem  und  auf  diese  Weise  eine  Verminderung  der  Bronchiolar- 
stenose  zu  bewirken.  Dauernde  Heilungen  werden  freilich  auch  durch 
das  Jodkalium  nur  selten  erzielt.  Neben  dem  Jodkalium  halte  ich  für  das 
wirksamste  Mittel  eine  energische  methodische  Schivitxkur,  Namentlich 
durch  elektrische  Lichtbäder,  aber  auch  durch  die  gewöhnlicJien  Schwitz- 
prozeduren habe  ich  in  der  Regel  recht  gute  Erfolge  und  zuweilen  sogar 
anscheinend  völlige  Heilungen  bei  der  asthmatischen  Bronchiolitis  erzielt. 
—  Erst  wenn  Jodkali  und  Schwitzkur  vergeblich  angewandt  sind,  muß 
man  zu  den  anderen  gegen  das  Asthma  empfohlenen  Mitteln  greifen, 
deren  Wirksamkeit  aber  eine  recht  unsichere  ist.  Wir  nennen  hier  zu- 
nächst das  Natiium  nitrosum  (2,0  auf  120,0  Wasser,  zwei  bis  drei  TeelöflFel 
täglich)  und  das  ähnlich  wirkende  Nitroglyzerin  (20  Tropfen  einer  einpro- 
zentigen  alkoholischen  Lösung  auf  200,0  Wasser,  davon  zwei-  bis  dreimal 
täglich  ein  Eßlöffel),  ferner  Pyrenol^  Bromkalium^  BeUadanna^  Atropin  u.  a. 
In  einigen  Fällen  hat  man  mit  A^t  pneumatischen  Behandlung  (Einatmung 
komprimierter  Luft),  zuweilen  angeblich  auch  mit  einer  elektrischen  (Gal- 
vanisation und  Faradisation  am  Halse)  oder  mit  einer  hydrotherapeutiscken 
Behandlung  Erfolge  erzielt.  Sehr  wesentlichen  Nutzen  bringen  zuweilen 
klimatische  Kuren,  Manchen  Kranken  bekommt  die  Seeluft  gut,  während 
in  anderen  Fällen  ein  Gebirgsaufenthalt  von  günstigem  Einflüsse  ist.  Mit 
Eücksicht  auf  die  Gesamtkonstitution  der  Kranken  kann  man  oft  auch 
mit  Vorteil  besondere  Kurorte  empfehlen  (Marienbad,  Kissingen,  Stahl- 
bäder u.  a.). 

In  schweren  Fällen  ist  häufig  noch  eine  besondere  symptomatische 
Behandlung  der  Anfälle  selbst  notwendig.    Am  wirksamsten  sind  zweifellos 
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Narkotika^  vor  allem  Morphiam.  In  schweren  Anfällen  sind  Mot^phium- 
injektionen  gar  nicht  zu  entbehren,  doch  soll  man  immerhin  vorsichtig 
sein,  nm  die  Kranken  nicht  zu  sehr  an  das  Mittel  zu  gewöhnen.  Anch 
Chloralhydrat  (1,0 — 2,0)  mildert  hänfig  den  einzelnen  Anfall.  Von  son^ 
stigen  oft  angewandten  symptomatischen  Mitteln  sind  zu  nennen:  Senf- 
tage  auf  die  Brust,  heiße  Handr  und  Fußbäder^  Inhalationen  von 
Wasserdämpfen  oder  alkalischen  Lösungen,  Einatmungen  von  Amylnitrit, 
Terpentin,  Chloroform,  Pyridin  u.  a.  Am  häufigsten  verordnet  werden 
Räacherungen  mit  Sälpeterpapier  (ungeleimtes  Papier  in  konzentrierte 
Salpeterlösung  getaucht  und  getrocknet),  sowie  die  in  den  meisten 
Apotheken  zu  habenden  Stramoniumxigaretten,  Auch  Räucherungen  mit 
Folia  Stramonii  oder  Fol.  Belladonnae,  welche  vorher  in  eine  Salpeter- 
lösung eingetaucht  waren,  sind  zuweilen  von  günstigem  Einflüsse.  Ver- 
schiedene Arten  von  Asthmaxigaretten  und  Asthmaräuchermitteln,  die  als 
Geheimmittel  in  den  Handel  kommen,  werden  von  manchen  Kranken 
sehr  gerühmt.  Wir  bedienen  uns  meist  einer  Mischung  von  gleichen 
Teilen  Folia  Stramonii  pulv.  und  Kalium  nitricum  pulv. 


VIERTER  ABSCHNITT. 

Krankheit«!!  der  Langen. 


Erstes  Kapitel. 
Lungenemphysem, 

(Alveölarektasie,     Volumen  pulmonum  atwtum,) 

Wesen  der  Krankheit  und  Ätiologie.  Das  Lungenemphysem,  die 
krankhafte  Aufblähung  und  Erweiterung  der  Lungen,  ist  eine  der  am 
häufigsten  vorkommenden  Lungenaffektionen.  Es  entwickelt  sich  ent- 
weder nur  in  einzelnen  Lungenabschnitten  und  tritt  dann  gegenüber 
anderen  gleichzeitig  bestehenden  pathologischen  Veränderungen  der  Lungen 
in  den  Hintergrund.  Oder  es  stellt  eine  die  beiden  Lungen  fast  in  ihrer 
ganzen  Ausdehnung  befallende,  durchaus  charakteristische  und  meist  leicht 
zu  erkennende  Krankheit  dar.  Dabei  ist  aber  zu  betonen,  daß  die 
emphysematOse  Ausdehnung  der  Lungen  in  der  Regel  ein  sekundärer 
Fdgexustand  ist,  der  sich  erst  im  AjQSchluß  an  andere  vorhergehende 
Ejrankheiten  entwickelt.  Das  Lungenemphysem  als  primärer  Krankheits- 
zustand ist  eine  keineswegs  häufige  Krankheit. 

Das  Wesen  des  Lungenemphysems,  diejenige  Erscheinung,  aus  wel- 
cher sich  die  meisten  Symptome  als  unmittelbare  Folgen  ableiten  lassen, 
ist  der  ElastixitätsverUtst  der  Lungen,  Stellen  wir  uns  die  gesunde  Lungo 
mit  ihren  normal  wirkenden  elastischen  Kräften  als  ein  noch  neues, 
straffes  Gummiband  vor,  so  gleicht  die  emphysematöse  Lunge  einem  alten, 
ausgereckten,  verlängerten  und  schlaffen  Gummibande.  Wir  ersehen 
hieraus  sofort,  warum  die  emphysematöse  Lunge  ein  größeres  Volumen 
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einnimmt  als  die  gesunde.  Sie  vermag  sich  wegen  ihres  Mangels  an 
Elastizität  nicht  mehr  anf  ihr  früheres  Volumen  zurückzuziehen.  Man 
kann  deshalb  das  Emphysem  als  eine  permanente  inspiratorische  Aus- 
dehnung der  Lungen  bezeichnen ,  aus  welcher  dieselben,  nicht  mehr  in 
den  normalen  Exspirationszustand  übergehen  können.  Öffnet  man  den 
Brustkorb  einer  Leiche  mit  normalen  Lungen ,  so  fallen  diese,  wie  be- 
kannt, sofort  zusammen.  Die  emphysematösen  Lungen  ajber  verharren 
auch  nach  ErOffnuo^  des  Thorax  in  ihrem  ausgedehnten  Zustande. 

Fragen  wir  nach  den  ursächlichen  Momenten,  welche  den  Elastizitäts- 
verlust der  Lungen  bedingen,  so  sind  es  Schädlichkeiten  genau  derselben 
Art,  wie  sie  die  Elastizität  eines  jeden  anderen  elastischen  Körpers 
herabzusetzen  imstande  sind.  Wie  ein  Gummiband  durch  zu  vieles 
Zerren  und  Becken  allmählich  immer  länger  und  unelastischer  yrird,  so 
werden  auch  die  Lungen  durch  abnorm  häufige  und  abnorm  starke 
Dehnungen  allmählich  unelastisch  und  emphysematös.  Das  Emphysem 
ist  in  vielen  Fällen  eine  echte  Äbnutxungskrankheit  der  Lunge.  Schon 
der  gewöhnliche  Inspirationszug,  der  immer  wieder  von  neuem  die  elasti- 
schen Kräfte  der  Lunge  in  Anspruch  nimmt,  führt  schließlich  zu  einem 
Elastizitätsverluste  der  Lungen.  Im  höheren  Alter  werden  die  meisten 
Lungen,  die  einen  mehr,  die  anderen  weniger,  unelastischer.  Die  Alters- 
lungen gleichen  einem  elastischen  Bande,  das  jahrelang  seine  Aufgabe 
erfüllt  hat,  aber  schließlich  doch  nachgiebig  geworden  ist.  Man  rechnet 
das  Altersemphysem  der  Lungen  daher  auch  mehr  zu  den  Involutions- 
zuständen,  welchen  fast  alle  Organe  im  höheren  Alter  unterliegen,  als  zu 
den  eigentlichen  pathologischen  Veränderungen.  Übrigens  unterscheiden 
sich  die  meisten  Lungen  mit  AJterseniphysem  von  den  übrigen  emphy- 
sematösen  Lungen  noch  dadurch,  daß  ihr  Volumen  im  ganzen  nicht 
größer,  sondern  eher  geringer,  als  das  der  gesunden  Lungen  ist,  weil  in 
ihnen  gleichzeitig  bereits  ausgedehnte  dW^t^-atrophische  Vorgänge  statt- 
gefunden haben. 

Ein  pathologischer  Zustand  ist  es  aber,  wenn  der  Elastizitätsverlust 
der  Lungen  bereits  im  früheren  Alter  eintritt,  und  zwar  ohne  daß  eine 
der  gleich  za  erwähnenden  besonderen  Schädlichkeiten  auf  die  Lungen 
eingewirkt  hat.  Bei  solchen  im  mittleren  Lebensalter,  ja  zuweilen  schon 
in  der  Jugend  sich  entwickelnden  Emphysemen  kann  £e  Annahme  einer 
angeborenen  Schwäche  der  elastischen  Elemente  in  der  Ininge  nicht  von 
der  Hand  gewiesen  werden.  Dieselbe  besteht  wahrscheinlich  in  einer 
quantitativ  oder  in  einer  qualitativ  mangelhaften  Entwicklung  des  ela- 
stischen Gewebes.  Einzelne  Erfahrungen  scheinen  dafür  zu  sprechen,  daß 
eine  derartige  Anlage  zum  Emphysem  bei  mehreren  Mitgliedern  derselben 
Familie  vorkommen  kann. 

Kann  eine  Lunge,  deren  Elastizität  von  vornherein  eine  abnorm 
geringe  ist,  schon  den  gewöhnlichen  Anforderungen  nicht  auf  die  Dauer 
genügen,  so  wird  andererseits  auch  eine  normale  Lunge  schließlich  an 
Elastizität  einbüßen,  wenn  die  an  ihre  Leistungsfähigkeit  gestellten  An- 
sprüche zu  groß  sind.  Auf  diese  Weise  erklärt  es  sich,  daß  das  Lungen- 
emphysem entschieden  zu  einem  großen  Teil  eine  Berufskrankheit  ist. 
iWir  meinen  hier  nicht  allein  diejenigen  Schädlichkeiten,  welche  zur 
chronischen  Bronchitis  und  hierdurch  (s.  u.)  weiterhin  zum  Emphysem 
führen,  sondern  vor  allem  die  abnorme  hianspruchnahme  der  Jjungen 
bei  allen  denjenigen  Berufsarten,  die  mit  einer  schiveren  körperlidien 
Arbeit  verbunden  sind.  Nicht  nur  die  hierbei  an  sich  vertiefte  und 
beschleunigte  Atmung,   sondern  auch  der  verstärkte  Exspirationsdruck, 
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dem  die  Lungen  oft  beim  Heben  schwerer  Lasten  n.  dgl.  aasgesetzt  sind, 
müssen  in  Betracht  gezogen  werden.  So  erklärt  sich  das  Auftreten  des 
Emphysems  bei  Leuten  aus  der  arbeitenden  Klasse,  femer  auch  die 
gröBere  Häufigkeit  des  Emphysems  bei  Männern,  als  bei  Frauen.  Außer- 
dem muB  aber  hier  noch  hinzugefügt  werden,  daß  bei  gewissen  Berufs- 
arten (Glasbläser,  Hornbläser  u.  dgl.)  die  Überanstrengung  der  Lungen 
noch  viel  unmittelbarer  hervortritt.  In  allen  derartigen  Fällen  kann 
das  Emphysem  geradezu  als  eine  xu  frühxeitige  AbnuUun^  der  Lungen 
bezeichnet  werden. 

In  sehr  zahlreichen,  ja  ich  möchte  sagen  in  den  meisten  Fällen 
entwickelt  sich  das  Emphysem  im  Anschluß  an  eine  chronische  Bron- 
chitis, Namentlich  führt  der  trockene  Katarrh  der  mittleren  und  feineren 
Bronchien  nach  längerer  Dauer  in  der  Regel  zu  Lungenemphysem. 
Die  abnormen  mechanischen  Schädlichkeiten,  welchen  die  Lungen  auch 
hierbei  ausgesetzt  sind,  wirken  sowohl  bei  der  In-,  wie  auch  bei  der 
Exspiration.  Da  durch  die  Sehleimhautdchwellnng  in  den  kleineren 
Bronchien  der  Luftzutritt  zu  den  Alveolen  erschwert  ist,  so  bedarf  es 
abnorm  tiefer  und  kräftiger  Inspirationen  mit  starker  Dehnung  der  Al- 
veolen, um  in  die  letzteren  das  genügende  Luftquantum  hineinznsaugen. 
Bei  jeder  Inspiration  werden  die  Alveolar  Wandungen  daher  einem  ab- 
normen Zuge  ausgesetzt.  Bei  der  Exspiration  wirkt  ein  vielleicht  noch 
schädlicherer  Druck  von  innen. SiVif  die  Alveolen  ein.  Die  gewöhnliche, 
größtenteils  nur  von  den  elastischen  Kräften  der  Lunge  besorgte  Ex- 
spiration reicht  bei  der  chronischen  Bronchitis  nicht  aus,  um  die  Luft 
aus  den  Alveolen  durch  die  verengten  Bronchien  hindurch  hinauszutreiben. 
So  entsteht  die  Erschwerung  und  Verlängerung  der  Exspiratioö,  welche 
bei  der  chronischen  Bronchitis  eintritt  und  zur  aktiven  Teilnahme  der 
Exspirationsmuskeln  (Bauchmuskulatur)  ftihrt.  Bei  den  forzierten  Ex- 
spirationen wirkt  aber  die  Kompression  keineswegs  nur  auf  den  Alveolar- 
inhalt,  sondern  ebenso  sehr  auf  die  kleineren  Bronchien  selbst  ein.  Für 
die  Alveolarluft  wird  daher  der  Ausweg  noch  mehr  verengt.  Der  Druck 
im  Innern  der  Alveolen  wird,  da  die  Luft  nicht  sofort  entweichen  kann, 
durch  den  Exspirationsdruck  erhöht  die  Alveolarwand  daher  wiederum 
abnorm  ausgedehnt.  Ein  weiteres,  in  durchaus  ähnlicher  Weise  schädlich 
wirkendes  Moment  liegt  in  dem  bei  der  chronischen  Bronchitis  häufig 
eintretenden  Husten.  Die  Hustenstöße  beginnen  mit  starken  Anspannungen 
der  Exspirationsmuskeln,  welche  zunächt  bei  geschlossener  Glottis  er- 
folgen. Bis  zu  der  eintretenden  GlottisöflFnung  werden  daher  namentlich 
die  unteren  Lungenabschnitte  unter  starken  Druck  gesetzt.  Die  Luft  in 
ihnen,  die  nicht  nach  außen  entweichen  kann,  wird  in  die  oberen  Lungen- 
partien getrieben  und  führt  hier  zur  Alveolardehnung  und  schließlich 
zum  Emphysem. 

So  sehen  wir  also,  daß  bei  der  allmählichen  Entwicklung  des  Em- 
physems aus  einer  chronischen  Bronchitis  eine  Anzahl  in  gleichem  Sinne 
einwirkender  Schädlichkeiten  in  Betracht  kommt,  welche  bald  früher, 
bald  später  die  allmähliche  Erweiterung  der  Lungen  zur  Folge  haben. 
Denn  auch  hier  ist  gewiß  die  individuelle  Verschiedenheit  in  der  Wide)'- 
Standskraft  der  Lungen  in  Betracht  zu  ziehen. 

Durchaus  ähnliche  Verhältnisse,  wie  bei  der  chronischen  Bronchitis, 
kommen  auch  bei  anderen  Krankheiten  vor  und  führen  in  gleicher  Weise 
zu  Lungenemphysem.  So  sieht  man  namentlich  häufig  die  Entwicklung 
eines  Emphysems  bei  einem  schweren  und  anhaltenden  Keuchhusten, 
Neben  der  auch  hier  bestehenden  Bronchitis  sind  die  heftigen  Husten- 
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anfalle  das  schädlichste  Moment  Manche  Fälle  von  Lnngenemphysem 
und  chronischer  Bronchitis  lassen  i^ich  in  letzterer  Hinsicht  auf  eine 
derartige  in  der  KindheH  durchgemachte  schwere  Bronchialerkrankung 
zurttckulhren.  Femer  haben  wir  bei  der  Besprechung  des  Bronchial- 
asüimas  sowohl  die  im  Anfalle  eintretende  akute  Lungenblähung,  als 
die  schließliche  Entwicklung  eines  dauernden  Lungenemphysems  bereits 
erwähnt. 

Endlich  haben  wir  hier  noch  einer  von  Freund  aufgestellten  Theorie 
zu  gedenken,  welche  die  Entwicklung  des  Emphysems  als  von  einer 
^'primären  starren  Düatation  des  Thorax^  abhängig  darzustellen  versucht. 
In  der  Tat  wäre  es  ja  verständlich,  daß  ein,  wie  es  Freund  annimmt, 
durch  gewisse  pathologische  Veränderungen  in  den  Rippenknorpeln  in 
Inspirationsstellung  starr  gewordener  Thorax  einen  beständigen  abnormen 
Zug  auf  die  Lupgen  ausüben  und  so  zur  Entwicklung  des  Emphysems 
Anlaß  geben  könnte.  Indessen  ist  bis  jetzt  das  Vorkommen  der  voraus- 
gesetzten primären  Knorpelerkrankungen  nicht  mit  Sicherheit  iestgestellt 
worden.  Dieselben  werden  vielmehr  von  der  Mehrzahl  der  Autoren  als 
gleichzeitige  oder  sekundäre,  erst  infolge  des  Emphysems  entstandene 
Veränderungen  aufgefaßt.  Andererseits  ist  es  freilich  bemerkenswert, 
daß  man  zuweilen  schon  bei  Kindern  den  unten  näher  zu  schildernden 
»emphysematösen  Habitus«  des  Brustkorbes  und  des  Halses  beobachten 
kann,  und  daß  sich  bei  solchen  Kindern  in  der  Tat  zuweilen  schon  früh  ein 
entstehendes  Lungenemphysem  nachweisen  läßt  Man  könnte  hier  viel- 
leicht an  ein  angeborenes  Mißverhältnis  zwischen  der  Größe  des  Brust- 
korbes und  der  Größe  der  Lungen  denken,  so  daß  letztere  sich  von  vorn- 
herein in  beständiger  stärkerer  Anspannung  befinden. 

Von  dem  bisher  besprochenen  essentiellen  (primären)  Emphysem, 
welches  eine  die  beiden  Lungen  gleichmäßig  befallende  besondere  Krank- 
heit darstellt,  unterscheidet  man  ein  sogenanntes  vikariierendes  oder 
komplementäres  Emphysem,  Wenn  durch  irgend  eine  Krankheit  gewisse 
Abschnitte  der  Lungen  fanktionsunfähig  geworden  sind,  so  mtissen  jetzt 
die  übrigen,  gesund  gebliebenen  Lungenpartien  das  ganze  Atemgeschäft 
übernehmen.  Sie  werden  übermäßig  inspiratorisch  angespannt  und  in- 
folgedessen allmählich  emphysematös.  So  sieht  man  bei  Affektionen 
der  unteren  Lungenlappen  Emphysem  der  oberen.  Am  häufigsten  klinisch 
nachweisbar  ist  das  Emphysem  einer  Lunge,  wenn  die  andere  in  größerer 
Ausdehnung  erkrankt  ist,  so  namentlich  bei  den  einseitigen  chronischen 
(meist  tuberkulösen)  Lungen  und  Pleuraschmmpfungen.  Das  vikariierende 
Emphysem  kann  sich  sogar  auf  ganz  kleine  Partien  der  Lungen  be- 
schränken, ist  dann  aber  nur  von  pathologisch-anatomischem,  nicht  von 
klinischem  Interesse. 

Pathologische  Anatomie.  Wie  wir  gesehen  haben,  ist  die  wesent- 
liche Abnormität  der  Lungen  beim  Emphysem  zunächst  eigentlich  keine 
pathologisch- anatomische,  sondern  eine  bloß  physikalische.  Der  Elasti- 
zitätsverlust der  Lungen  zeigt  sich  in  dem  größeren  Volumen  derselben 
und  in  ihrer  mangelhaften  Kontraktilität,  in  ihrer  beständigen  Inspirations- 
stellung. 

Die  einzelnen  Alveolen  sind  hierbei  selbstverständlich  ebenso  stärker 
ausgedehnt,  wie  die  Lungen  im  ganzen,  doch  zeigen  ihre  Wandungen 
zunächst  keine  histologischen  Veränderungen.  Wir  haben  hier  also  einen 
Zustand,  den  Traube  >  Volumen  pidmxmum  andum^  genannt  und  von 
dem  »eigentlichen  Lungenemphysem«  unterschieden  hat.  Diese  Unter- 
scheidung ist  anatomisch  zweifellos  gerechtfertigt,  klinisch  kann  sie  aber 
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nicht  streng  durchgeführt  werden.  Bei  anhaltender  Ausdehnung  können 
nämlich  die  Alveolarwandangen  dem  beständigen  Zuge  und  Drucke  nicht 
widerstehen.  Es  kommt  zu  einer  ganz  allmählich  beginnenden  und  fort- 
schreitenden Druckatrophie  ihres  Gewebes^  d.  h.  zu  einem  tuirklichen 
Schivunde  der  elastischen  Elemente  der  Lunge.  Die  Alveolarscheidewände 
werden  zuerst  durchlöchert,  dann  gehen  sie  zum  Teil  oder  sogar  ganz 
zugrunde.  Die  benachbarten  Alveolen  yerschmelzen  immer  mehr  und 
mehr  miteinander.  So  entstehen  schließlich  Alveolar'  und  InfuridUmlar'' 
ektasien,  welche  schon  mit  bloßem  Auge  wahrgenommen  werden  und  einen 
Durchmesser  von  \^2 — 2  cm  und  mehr  erreichen  können.  Treten  einzelne 
Luftbläschen  in  das  interlobuläre,  interstitielle  oder  subpleurale  Binde- 
gewebe hinein,  wie  es  wahrscheinlich  namentlich  bei  starken  Husten- 
stößen geschehen  kann,  so  spricht  man  von  einem  interstitiellen  oder 
interlobtdären  Emphysem  im  Gegensatz  zu  dem  gewöhnlichen  vesikidären 
oder  (dveoUireii  Emphysem. 

Die  Gewebsatrophie  in  den  Alveolarseptis  betrifft  aber  nicht  nur  das 
elastische  Gewebe  derselben,  womit  zu  der  bisher  besprochenen  Funktions- 
störung der  emphysematösen  Lunge  kein  neues  Moment  hinzukommen 
wtlrde,  sondern  ebenso  sehr  auch  die  in  den  Alveolar  Wandungen  ver- 
zweigten Lungenkapillaren.  Die  Verödung  und  schließliche  Atrophie  der 
Lungenkapillaren  ist  der  xtceite  Umstand,  welcher  für  die  Pathologie  des 
Lungenemphysems  von  größter  Wichtigkeit  ist  Denn  mit  dem  Unter- 
gange  eines  so  großen  Teiles  des  Stromgebietes  in  den  Lungen  ver- 
mindern sicfh  die  Abflußwege  für  das  rechte  Hers  nicht  unbeträchtlich. 
Es  muß  daher  notwendigerweise  zu  einer  Stauung  in  den  Lungen- 
arterien und  im  rechten  Herzen  kommen.  Das  rechte  Herz  kann  nur 
durch  vermehrte  Arbeit  die  vermehrten  Widerstände  überwinden,  und  so 
entsteht  bei  jedem  chronischen  Lungenemphysem  schließlich  eine  Dila- 
tation und  konsekutive  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  mit  ihren 
weiteren  Folgezuständen. 

Erankheitsverlanf  und  Symptome. 

Allgemeiner  Krankheitsrerlanf.  Wenn  sich  auch  zuweilen,  wie 
z.  B.  beim  Keuchhusten,  ein  Lungenemphysem  in  verhältnismäßig  kurzer 
Zeit  entwickeln  kann,  so  ist  der  Verlauf  desselben  doch  stets  ein  sehr 
chronischer.  In  den  meisten  Fällen  ist  auch  die  Entstehung  der  Krank- 
heit eine  ganz  allmähliche,  so  in  allen  demjenigen  Fällen,  in  welchen 
sich  das  Emphysem  aus  einer  chronischen  Bronchitis,  aus  einem  Asthma, 
auf  Grund  von  Berufsschädlichkeiten  u.  dgl.  entwickelt.  Unmerklich 
gesellen  sich  die  Symptome  des  Emphysems  allmählich  zu  denen  der 
chronischen  Bronchitis  hinzu. 

Gewöhnlich  beginnen  die  Beschwerden  der  Emphysematiker  im  mitt* 
leren  und  höheren  Alter,  Doch  kommen  ausgebildete  Emphyseme  schon 
im  jugendlichen  Alter  und  bei  Kindern  vor.  Immer  erstreckt  sich  die 
Krankheit,  wenn  keine  besonderen  Zwischenfälle  eintreten,  über  Jahre 
oder  gar  Jahrzehnte  hinaus. 

Die  objektiven  und  subjektiven  Symptome  beziehen  sich  zum  Teil 
auf  die  sehr  häufig  gleichzeitig  bestehende  chronische  Bronchitis,  zum 
Teil  sind  sie  vom  Emphysem  als  solchem  abhängig.  Die  chronische 
Bronchitis  ist,  wie  wir  oben  gesehen  haben,  meist  die  primäre  Krankheit, 
zu  der  das  Emphysem  erst  allmählich  hinzutritt.  Andererseits  kann  frei- 
lich des  Emphysem  zu  Stauungen  im  Lungenkreislauf  fuhren  (s.  u.)  und 
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dadurch  die  EntsteboDg  beziehenflich  die  Zunahme  einer  Bronchitis  be- 
günstigen. Jedenfalls  sind  Emphysem  und  chronische  Bronchitis  zwei 
Minisch  eng  miteinander  verbundene  Krankheitsxustände. 

Die  Bronchitis  macht  ihre  bekannten  Symptome:  Husten,  Auswurf, 
mäßiges  Dyspnoe-  und  Oppressionsgefühl  auf  der  Brust.  Die  sich  häufig 
allmählich  ausbildenden  Bronchioktasien,  besonders  in  den  unteren  Lungen- 
lappen, verleihen  oft  dem  Husten  und  dem  Auswurf  ein  besonderes  Ge- 
präge (s.  S.  212).  Das  Emphysem  steigert  vor  allem  die  Kurzatmigkeit 
der  Kranken  bis  zu  Graden,  wie  sie  der  chronischen  Bronchitis  allein 
selten  zukommen.  Namentlich  reichen  die  emphysematösen  Lungen  bald 
nicht  mehr  aus,  etwaigen  stärkeren  Respirationsbedtlrfnissen  zu  genügen. 
Viele  Kranke  empfinden  bei  ruhigem  Körperverhalten  die  Erschwerung 
ihrer  Respiration  nur  wenig.  Sobald  sie  aber  eine  kleine  körperliche 
Anstrengung  machen,  eine  Treppe,  steigen,  einen  längeren  Weg  gehen, 
tritt  sofort  Dyspnoe  ein. 

Den  Schwankungen,  welche  die  Bronchitis  in  ihrer  Intensität  und 
Ausbreitung  macht,  entsprechen  die  häufigen,  ziemlieh  großen  Schwankungen 
im  Befinden  der  Etnphyseynattker.  Zumeist  hängen  diese  Schwankungen 
von  "dem  Verhalten  der  Kranken,  von  den  äußeren  Verhältnissen  und  von 
der  Möglichkeit,  sich  zu  schonen,  ab.  Femer  ist  auch  der  Wechsel  der 
Jahreszeiten  von  Einfluß.  Die  schöne  Jahreszeit  verleben  viele  Emphyse- 
matiker  in  leidlichem  Befinden,  während  Herbst  und  Winter  mit  der 
Steigerung  der  Bronchitis  auch  eine  Steigerung  aller  Beschwerden  für 
die  Kranken  mit  sich^bringen. 

Das  letzte  Stadium  der  Krankheit  ist  durch  die  schließlich  ein- 
tretende Kompensationsstörun^  von  Seiten  des  Herxeiis  charakterisiert. 
In  dem  Untergange  zahlreicher  Lungenkapiliaren  haben  wir  oben  den 
Grund  fUr  die  Erschwerung  des  Lungenkreislaufs  und  die  infolge  davon 
eintretende  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  kennen  gelernt.  Dazu 
kommt,  daß  bei  dem  bekannten  Einflüsse  der  Atembewegungen  auf  die 
Zirkulation  in  der  Respirationsstörung  an  sich  ein  weitere)'  Grund  für 
die  Beeinträchtigung  des  Kreislaufs  gegeben  ist.  Eine  Zeitlang  kann 
durch  die  vermehrte  Arbeit  des  rechten  Ventrikels  der  Eintritt  einer 
stärkeren  Zirkulationsstörung  verzögert  werden.  Allein  schon  die  Cyanose 
der  meisten  Emphysematiker  weist  auf  die  nicht  ausreichende  SauerstofF- 
zufuhr  und  die  noch  weiter  nach  rückwärts  vom  rechten  Herzen  bis  in 
die  Körpervenen  sich  erstreckende  Stauung  des  Blutes  hin.  Schließlich 
aber  erlahmt  der  rechte  Ventrikel  mehr  und  mehr.  Die  Stauung  in  den 
Körpervenen  nimmt  zu.  Ödeme  an  den  Extremitäten,  Transsudate  in 
den  inneren  Körperhöhlen  stellen  sich  ein  und  die  Kranken  gehen  nach 
langem  Leiden  hydropisch  zugrunde. 

Häufig  vereinigt  sich  das  Emphysem  in  späteren  Stadien  mit  anderen 
chronischen  Erkrankungen.  Lungenemphysem  mit  seinen  Folgezuständen 
als  einziger  Sektionsbefund  ist  ein  verhältnismäßig  seltenes  Vorkommen. 
Sehr  gewöhnlich  finden  sich  in  der  Leiche  gleichzeitig  chronische  Herx-j 
Oefäß-  oder  Nierenerkrankungen ^  alles  echte  t^ Abnntxungskrankheiten^ 
des  alternden  Körpers.  Nicht  selten  entwickelt  sich  auch  bei  Emphysc- 
matikern  schließlich  eine  Lungentuberkulose^  meist  von  chronisch-indura- 
tiver Form  und  nicht  sehr  ausgebreitet. 

Physikalische  Untersuchung.  1.  Inspektion,  Vielen  Emphysematikern 
kann  man  ihr  Leiden  schon  auf  den  ersten  Blick  mit  ziemlicher  Be- 
stimmtheit ansehen.  Man  spricht  daher  mit  Recht  von  einem  emphyse- 
matösen  Habitus.    Diese  Emphysematiker  sind,  wenigstens  in  den  früheren 
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Stadien  der  Krankheit,  gewöhnlich  ziemlich  gut  genährte,  oft  sogar  kor- 
pulente Leute.  Sie  sehen  voll,  nicht  selten  etwas  gedunsen,  dabei  im 
Gesicht  mehr  oder  weniger  stark  cyanotisch  aus.  Vor  allem  charak- 
teristisch ist  die  Gestaltung  von  Hals  und  Thorax.  Der  Hals  ist  meist 
kurz,  gedrungen,  die  MM.  stemocleido-mastoidei ,  deren  Tätigkeit  als 
auxiliäre  Inspirationsmuskeln  in  Anspruch  genommen  wird,  treten  ange- 
spannt und  hypertrophisch  hervor,  namentlich  während  jeder  inspira- 
torischen Kontraktion  derselben.  Auch  die  inspiratorische  Anspannung 
der  ScaUni  ist  meist  deutlich  sieht-  und  fühlbar.  Die  Venen  am  Halse 
sind  erweitert  sichtbar,  in  schwereren  Fällen  zu  dicken  blauen  Streifen 
angeschwollen.  Oft  sieht  man  an  ihnen  deutliche  undulierende  oder  pul- 
sierende Bewegungen.  Der  Thorax  ist  verhältnismäßig  kurz,  aber  breit 
und  namentlich  auffaUend  tief  [*faßförmiger  Thorax*],  Die  Interkostal- 
räume sind  eng,  die  unteren  Rippen  verlaufen  nur  wenig  nach  abwärts. 
Der  epigastrische  Winkel  ist  daher  stumpf,  zuweilen  fast  ein  gestreckter. 
Die  Aternbewegungen  sind  in  schweren  Fällen  fast  immer  beschleunigt. 
Die  Inspiration  erfolgt  kurz,  angestrengt.  Dabei  sind  die  Exkursionen 
der  einzelnen  Rippen  gering,  der  Thorax  wird  mehr  als  Oanxes  starr 
gehoben.  Die  Exspiration  ist  sichtlich  verlängert.  In  den  seitlichen 
unteren  Partien  des  Thorax  bemerkt  man  oft  deutliche  inspiratorische 
Einziehungen  der  Interkostalräume. 

Diese  charakteristische  Thoraxform  der  Emphysematiker  ist  als  eine 
beständige  Inspirationsstellung  des  Brustkorbes  aufzufassen  und  entspricht 
somit  der  beständigen  inspiratorischen  Ausdehnung  der  Lungen.  Die 
eigentümliche  Starre  des  Thorax  hängt  wahrscheinlich  von  den  oben  be^ 
reits  erwähnten  (nach  Freund  primären)  Veränderungen  in  den  Rippen- 
knorpeln ab.  In  vielen  Fällen  entwickelt  sich  die  emphysematöse  Thorax- 
form erst  allmählich  im  Verlaufe  der  Krankheit,  in  anderen  Fällen  scheint 
sie  auf  ursprünglicher  Anlage  (s.  o.)  zu  beruhen. 

Schließlich  muß  hervorgehoben  werden,  daß  die  obige  Schilderung 
dem  Typus  des  Emphysematikers  entspricht,  von  welchem  im  Einzel- 
falle zahlreiche  Abweichungen  vorhanden  sein  können.  Sogar  bei  einem 
paralytischen  Thorax  kann  hochgradiges  essentielles  Lungenemphysem  vor- 
kommen, was  zu  diagnostischen  Irrtümern  Anlaß  geben  kann. 

2»  Perkussion,  Die  Perkussion  liefert  die  für  die  Diagnose  des 
Lungenemphysems  am  meisten  entscheidenden  Ergebnisse.  Entsprechend 
der  beständigen  inspiratorischen  Aufblähung  der  Lungen  findet  man  die 
unteren  Lungengrenxen  um  1 — 2  Interkostalräume  tiefet'  als  unter  nor- 
malen Verhältnissen.  Der  helle  Lungenschall  reicht  rechts  vorn  in  der 
Papillarlinie  bis  zum  unteren  Rande  der  siebenten,  zuweilen  bis  zur  achten 
Rippe.  Links  vom  reicht  er  bis  zur  fünften  und  sechsten  Rippe,  so  daß 
die  Herzdämpfung  verkleinert,  gar  nicht  oder  höchstens  bei  starker  Per- 
kussion als  relative  Herzdämpfung  in  geringer  Ausdehnung  nachweisbar 
ist.  Am  Rücken  reicht  der  Lungenschall  beiderseits  bis  zur  Höhe  des 
ersten  oder  zweiten  Lendenwirbels  hinab.  Dieser  Perkussionsbefund  beim 
Emphysem  wird  aber  nicht  selten  dadurch  verändert,  daß  gleichzeitig 
andere  Zustände  bestehen,  welche  den  Zwerchfellstand  erhöhen  (Stauungs- 
leber, Meteorismus,  Aszites).  Hierdurch  wird  der  perkussorische  Nachweis 
des  Emphysems  nicht  selten  beträchtlich  erschwert.  —  Auch  beim  Alters- 
emphysemy  der  senilen  Atrophie  der  Lungen,  fehlt  die  Erweiterung  der 
Lungengrenzen. 

Qualitative  Änderungen  des  PerkussionsschaUes  können  beim  Emphysem 
ganz  fehlen.     Zuweilen  ist  der  Schall  auffallend  laut  und  tief  (»Äcägcä/c/- 
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■ton*).  In  anderen  Fällen  aber  findet  man,  namentlich  am  Rücken,  den 
.Sehall  durchweg  etwas  gedämpft.  Zum  Teil  mag  dies  von  den  schlechten 
^chwingangsverhältnissen  der  starren  Brustwandnngen  abhängen.  In 
anderen  Fällen  ist  aber  reichliche  Sekretanhäufong  in  den  unteren  Lungen- 
lappen die  Ursache. 

Ein  wichtiges  diagnostisches  Zeichen  ist  das  geringe  oder  fast  ganz 
fehlende  inspiratorische  Herabrücken  der  unfeinen  Lungenränder,  Da  die 
Lungen  sich  stets  in  abnormer  inspiratorischer  Ausdehnung  befinden,  da 
ferner  meist  durch  den  begleitenden  Katarrh  der  Bronchien  der  Luftn 
eintritt  erschwert  ist,  so  ist  der  Unterschied  zwischen  der  inspiratorischen 
und  exspiratorischen  Lungenausdehnung  bedeutend  verringert.  Die  Unter- 
suchung der  respiratorischen  Verschieblichkeit  der  unteren  Lungengrenzen 
gibt  einen  guten  objektiven  Anhalt  für  die  Beurteilung  der  Bespirations- 
störung  in  den  unteren  Lungenlappen. 

Der  perkussorische  Nachweis  der  Dilatation  und  Hypertrophie  des 
rechten  Ventrikels  ist  wegen  der  Überlagerung  des  Herzens  durch  die 
Lungen  in  vielen  Fällen  nicht  mit  Sicherheit  möglich.  Nur  die  genaue 
Bestimmung  der  relativen  Herzdämpfung  kann  ein  positives  Resultat  geben. 
Im  übrigen  sind  als  ziemlich  sichere  Zeichen  einer  vorhandenen  rechts- 
seitigen Herzdilatation  die  bei  Emphysematikern  häufige  epigastrische 
Pidsation  und  ferner  stärkere  undulatorische  und  pulsatorische  Bewegungen 
an  den  Jitgularvenen  anzusehen. 

3.  Auskultation,  Das  charakteristische  Auskultationszeichen  des 
Emphysems  ist  das  verlängerte  Exspirationsgeräusch.  Wie  ein  schlaff 
gewordenes  Gummiband,  wenn  es  gedehnt  und  dann  losgelassen  wird, 
Dicht  mehr  rasch  und  kräftig  zurUckschDcllt,  so  zieht  sich  auch  die  in- 
spiratorisch gedehnte  emphysematöse  Lunge  nur  langsam  wieder  zu- 
sammen. Man  hört  dabei  ein  meist  etwas  hauchend  klingendes  Geräusch, 
welches  an  Dauer  das  yesikuläre  Inspirationsgeräusch  beträchtlich  über- 
trifft. Das  Yesikuläratmen  selbst  erfährt  nicht  selten  beim  Lungen- 
emphysem eine  Veränderuug.  Oft  klingt  es  verschärft^  stark  schlürfend, 
in  anderen  Fällen  rauher,  unbestimmter.  Bei  hochgradigem  Emphysem 
ist  das  Yesikuläratmen  zuweilen  sehr  leise,  unbestimmt,  offenbar,  weil 
der  inspiratorische  Luftstrom  in  den  bereits  übermäßig  ausgedehnten 
Lungen  auf  ein  geringes  Maß  zurückgeführt  ist.  In. vielen  Fällen  hört 
man  neben  dem  Atemgeräusch  bronchitische  Geräusche^  trocknes  in-  und 
exspiratoriscbes  Pfeifen,  Schnurren  und  Giemen.  Haben  sich  bereits 
zylindrische  Bronchiektasien  gebildet,  so  hört  man  namentlich  über  den 
unteren  Lappen  reichliches  feuchtes,  klein-  und  mittelblasiges,  nicht 
klingendes  Rasseln.  Die  bronchitischen  Geräusche  können  das  Atem- 
geräusch selbst  ganz  verdecken.  Bei  starker  Sekretanhäufung  hört  man 
zuweilen  überhaupt  weiter  nichts  als  einige  leise,  unterdrückte  Rassel- 
geräusche. 

Am  Herzen  sind,  infolge  der  Überlagerung  desselben  durch  die 
Lungen,  die  Töne  meist  nur  ziemlich  leise  hörbar.  Das  von  einigen 
Autoren  erwähnte  *accidentelle  systolische  Emphyse?ugeräusch<  an  der 
Herzspitze  haben  wir  viel  seltener  gehört,  als  man  nach  den  hierauf  sich 
beziehenden  Angaben  erwarten  könnte.  Ist  es  vorhanden,  so  hängt  es 
wahrscheinlich  meist  von  gleichzeitig  bestehenden  Klappenverändernngen 
oder  muskulärer  Insuffizienz  des  Herzens  ab.  —  Der  zweite  Pulmonalton 
ist  beim  Lungenemphysem  infolge  der  Stauung  im  kleinen  Kreislaufe  in 
der  Regel  deutlich  akzentuiert. 

Die  Verminderung  des  Exspirationsdruckcs  beim  Emphysem  läßt  sich 
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manometrisch  (mit  dem  WALDENßURGSchen  > Pneumatometer^)  nachweisen. 
Der  normal  110 — 130  mm  betragende  t^xspirationsdrack  sinkt  beim  Em- 
physem auf  100—80  mm.  Die  leicht  erklärliche  Verminderung  der  vitalen 
Lungenkapazität  ist  mit  dem  Spirometer  festzustellen.  Die  in  der  Norm 
etwa  3500  Kubikzentimeter  betragende  Lungenkapazität  sinkt  bis  auf 
2000 — 1000  Kubikzentimeter  herab. 

Sonstige  Symptome  von  Seiten  der  Langen  und  Erscheinungen  an 

anderen  Organen. 

In  bezug  auf  die  sonstigen  Symptome  von  selten  der  Lungen  haben 
wir  dem  bereits  Gesagten  nur  noch  weniges  hinzuzufügen.  Die  Heftig- 
keit des  Hustens  wechselt  im  einzelnen  natürlich  sehr  je  nach  dem  Grade 
des  bestehenden  Bronchialkatarrhs.  Manche  Kranke  werden  von  einem 
trockenen  Husten  gequält,  während  andere  reichlichen  Auswurf  haben. 
In  der  Beschaffenheit  des  letzteren  liegt  nichts  für  das  Emphysem  als 
solches  Charakteristisches.  Alle  bei  den  verschiedenen  Formen  der  chro- 
nischen Bronchitis  vorkommenden  Arten  des  Sputums  finden  sich  auch 
beim  Lungenemphysem.  Die  Dyspnoe^  deren  vorwiegend  exspiratorischen 
Charakter  wir  bereits  hervorgehoben  haben,  steigert  sich  in  vorgeschrittenen 
Fällen  bis  zu  den  höchsten  Graden.  Zuweilen  zeigt  sie  deutlich  anfalls- 
weise auftretende  asthmatische  Steigerungen.  Dieselben  sind  manchmal 
wirklich  als  symptomatisches  Bronchialasthma  aufzufassen..  Doch  ist 
andererseits  nicht  außer  acht  zu  lassen,  daß  auch  vorübergehende 
Steigerungen  der  Bronchitis,  Sekretanhäufungen  und  Zustände  von  Herz- 
insuffizienz dyspnoische  Anfälle  hervorrufen  können,  die  man  genau  ge- 
nommen nicht  als  Asthma  bezeichnen  darf. 

Die  vom  Emphysem  abhängigen  wichtigen  Folgezustände  am  Herxefi 
sind  bereits  besprochen  worden.  Bei  schließlich  eintretender  Insuffizienz 
des  rechten  Ventrikels  vermag  dieser  die  vermehrten  Widerstände  im 
kleinen  Kreislauf  nicht  mehr  zu  überwinden.  Die  Atembeschwerden 
nehmen  durch  die  Überfüllung  der  Lungengeiäße  noch  mehr  zu..  Die 
Haut  wird  immer  stärker  cyanotisch,  schließlich  entwickeln  sich  Ödeme 
und  allgemeiner  Hydrops.  Am  PtUse  macht  sich  die  Inkompensation 
durch  KIcinerwerden,  gesteigerte  Frequenz,  oft  auch  durch  eintretende 
Irregularität  bemerkbar.  Die  Schwierigkeiten  der  objektiven  Herzunter- 
suchung beim  Emphysem  sind  oben  erwähnt. 

Die  Stauungserscheinungen  in  den  inneren  Organen  zeigen  sich  be- 
sonders in  der  Leber  und  in  den  Nieren.  Die  Leber  schwillt  an,  ihre 
Vergrößerung  (Stauungsleber)  kann  häufig  durch  die  Perkussion  oder  Pal- 
pation nachgewiesen  werden.  Die  Schmerzen,  über  welche  viele  Emphyse- 
matiker  in  der  Lebergegend  klagen,  rühren  vielleicht  zuweilen  von  der 
Anspannung  der  Leberkapsel  her.  Häufiger  sind  es  aber  wahrscheinlich 
Muskelschmerzen,  welche  durch  die  heftigen  Hustenbewegungen  hervor- 
gerufen werden. 

In  den  Nieren  macht  sich  die  Stauung  zunächt  durch  eine  Ver- 
ringerung der  Harnsekretion  geltend.  Der  Urin  wird  an  Menge  spär- 
licher, konzentrierter,  von  höherem  spezifischen  Gewichte  und  von  dunk- 
lerer Farbe.  Gewöhnlich  zeigt  er  reichliche  Uratsedimente  und  häufig 
kleine  Mengen  Eiweiß.  Mikroskopisch  enthält  er  einige  hyaline  Zylinder, 
einige  weiße  und  rote  Blutkörperchen.  Daß  diese  Herabsetzung  der  Nieren- 
tätigkeit die  Entstehung  des  Hydrops  begünstigt,  liegt  auf  der  Hand. 

Eine  Stauungsmilx  ist  in  der  Leiche  kein  seltener  Befund.    Im  Leben 
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ist  der  Nachweis  derselben  aber  oft  unsicher,  da  die  Perknssion  der  Milz 
durch  das  Emphysem,  die  Palpation  oft  infolge  der  Anftreibung  des  Leibes 
erschwert  ist. 

Erscheinungen  von  Seiten  des  Maßendarmhanales  sind  beim  Emphysem 
häufig  vorhanden.  Der  Appetit  bleibt  selten  auf  die  Dauer  gut.  Viele 
Emphysematiker  leiden  an  chronischer  Stuhlverstopfung.  Seltener  kommt 
eine  Neigung  zu  Durchfällen  vor. 

Fieber  ist  mit  dem  Lungenemphysem  als  solchem  nicht  verbunden. 
Jedes  längere  Zeit  bestehende  Fieber  weist  auf  eingetretene  Kompli- 
kationen (akute  Bronchitis,  Pneumonien,  Tuberkulose  u.  a.)  hin. 

Komplikationen  des  Emphysems  mit  anderen  /chronischen  Erkran- 
kungen kommen  sehr  häufig  vor.  Die  früher  aufgestellte  Behauptung, 
daß  Emphysem  und  Tuberkulose^  sowie  Emphysem  und  chronische  Herz- 
fehler sich  gegenseitig  ausschließen,  ist  durchaus  falsch.  Die  genannten 
Komplikationen  sind  gar  nicht  sehr  selten.  Ferner  ist  die  Komplikation 
mit  allgemeiner  Artoioskleivse  und  mit  chronischer  Nephritis,  besonders 
Schrumpfniereiij  zu  erwähnen.  Von  akuten  Krankheiten  sind  vorzugs- 
weise akute  aceidentelle  Lungenkomplikationen  zu  nennen,  denen  nament- 
lich die  Emphysematiker  aus  den  niederen  Bevölkerungsschichten  infolge 
von  Anstrengungen,  Erkältungen  u.  dgl.  sehr  ausgesetzt  sind.  Akute 
fieberhafte  Bronchitiden  und  lobuläre  Pneumonien  rufen  bedeutende  Ver- 
schlimmerungen hervor,  Anfälle  echter  Influenxa  und  kruppöse  Pneumonien 
werden  älteren  Emphysematikern  nicht  selten  lebensgefährlich. 

Die  Diagnose  des  Emphysems  folgt  unmittelbar  aus  den  Ergebnissen 
der  physikalischen  Untersuchung  und  hat  meist  keine  Schwierigkeiten. 
Ich  halte  es  nur  für  wichtig,  zu  betonen,  daß  man  auf  den  Tiefstand 
der  unteren  Lungengrenzen  allein  nicht  zu  viel  Wert  legen  soll.  Manche 
Menschen  haben  scheinbar  erweiterte  Lungen,  dabei  aber  gar  keine  be- 
sonderen Beschwerden.  Die  Hauptsache  ist  also  (neben  der  Erweiterung 
der  Lungen)  der  Nachweis  der  verlängerten  und  erschwerten  Exspiration 
und  die  verminderte  Inspirationsfähigkeit.  Die  letzgenannten  Symptome 
ermöglichen  auch  allein  die  Erkennung  der  senilen  Atrophie  der  Lunge 
(des  Altersemphysems),  da  hierbei,  wie  früher  erwähnt,  die  Lungen  nicht 
erweitert,  sondern  vielmehr  verkleinert,  atrophisch  sind.  —  Schwierig  ist 
die  Diagnose  dann,  wenn  man  die  Emphysematiker  erst  in  dem  letzten, 
hydropischen  Stadium  zur  Untersuchung  bekommt.  Hier  sind  Verwechs- 
lungen mit  Herzfehlern  (myopathische  Hypertrophien,  Myokarditis,  Mitral- 
stenose), Nierenschrurapfung  u.  dgl.  oft  sehr  schwer  zu  vermeiden.  Nicht 
leicht  ist  oft  auch  die  Beurteilung  solcher  Fälle,  bei  denen  sich  neben  dem 
Emphysem  noch  deutliche  Zeichen  eines  gleichzeitigen  Herz-  oder  Nieren- 
leidens vorfinden.  Hierbei  ist  es  oft  kaum  möglich,  zu  entscheiden,  auf 
welche  der  verschiedenen  Organveränderungen  das  Hauptgewicht  zu  legen 
ist.  In  allen  solchen  Fällen  lege  man  neben  der  sorg^ltigen  objektiven 
Untersuchung  (auch  Röntgenuntersuchung])  besonderen  Wert  auf  eine 
genaue  Anamnese.  Die  besondere  Art  und  die  Reihenfolge  in  der  Ent- 
wicklung der  einzelnen  Krankheitssymptome  geben  oft  wertvolle  Anhalts- 
punkte für  die  richtige  Auffassung  des  gesamten  Krankheitsbildes. 

Prognose.  Akut  entstandenes  Lungenemphysem,  d.  h.  akute  Lungen- 
blähung, wie  sie  z.  B.  nach  dem  Keuchhusten  und  nach  ähnlichen  Affek- 
tionen vorkommt,  kann  sich  in  manchen  Fällen  wieder  zurückbilden. 
Im  übrigen  aber  gibt  das  echte  Lungenemphysem  in  bezug  auf  die 
schlicßliche  Heilbarkeit  der  Krankheit  eine  durchaus  schlechte  Prognose. 
Die  Dauer  des  Leidens  und  die  Stärke  der  Beschwerden  sind  freilich  in 
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den  einzelnen  Fällen  Behr  verschieden.  Hier  hängt  fast  alles  von  den 
äußeren  Verhältnissen  ab,  in  denen  sich  der  Kranke  befindet.  Bei  ge- 
nügender Schonung  kann  die  Krankheit  jähre-  und  jahrzehntelang  leid- 
lich ertragen  werden,  während  sich  sonst  schon  viel  früher  die  ersten 
Erscheinungen  beginnender  Atem-  und  Herzinsuffizienz  einstellen.  Der 
schließliche  üble  Ausgang  wird  meist  durch  Komplikationen  (s.  o.)  herbei- 
geführt 

Therapie.  Da  das  Emphysem  an  sich  einer  Therapie  nur  wenig 
zugänglich  ist,  so  richten  sich  die  meisten  therapeutischen  Anordnungen 
gegen  denjenigen  Begleitzustand  desselben,  von  welchem  ein  großer  Teil 
der  Beschwerden  abhängig  ist  —  gegen  die  chronische  Bronchitis,  Ge- 
lingt es,  diese  zu  bessern  oder  gar  zeitweise  ganz  zu  heben,  so  wird 
damit  stets  eine  bedeutende  Besserung  in  dem  ganzen  Befinden  der 
Emphysematiker  erzielt.  Alle  bei  der  Besprechung  der  chronischen 
Bronchitis  angeführten  therapeutischen  Maßregeln  finden  daher  auch  beim 
Emphysem  häufige  Anwendung. 

In  erster  Linie  ist  auf  eine  möglichste  Schonung  der  Kranken  und 
Femhaltung  derselben  von  allen  Schädlichkeiten  (Staub,  schlechte  Luft, 
körperlich  anstrengende  Arbeit)  zu  sehen.  Bei  trockenem  Katarrh  werden 
die  alkalischen  Minerahvässer ^  bei  reichlicher  Schleimsekretion  die  Bai- 
samica  (Terpentin  innerlich  und  zu  Inhalationen)  vor  allem  anzuwenden 
sein.  Von  den  Expektorantien  sind  bei  zähem  Bronchialsekret  besonders 
Jodkalium,  Apomorphin,  Ipecacuanha,  bei  reichlicherer  Sekretion  Senega 
und  Liq.  Ammonii  anisatus  zu  empfehlen.  Eine  vielfach  bewährte  Mi- 
schung (»Emphysemtropfen«)  ist  die  folgende:  Liq.  Ammonii  anis.,  Tinct. 
Stramonii,  Tinct.  Opii  simpl.  ana  10,0,  dreimal  täglich  15—20  Tropfen. 
Andere  Rezepte  s.  im  Anhang.  Ihre  Wirkung  bleibt  freilich  oft  genug 
hinter  dem  gewünschten  Erfolge  zurück,  so  daß  man  häufig  mit  den 
Mitteln  wechseln  muß.  Bei  quälendem,  die  Nachtruhe  störenden  Husten 
sind  Narkotika  (Morphium,  Kodein,  Pulvis  Doveri)  nicht  zu  entbehren. 
Tritt  stärkere  Dysp^we  ein,  so  sucht  man  durch  Senfteige  auf  die 
Brust,  heiße  Hand-  und  Fußbäder  Linderung  zu  verschaff'en.  Bei  asth- 
matischen Änfäüen  versucht  man  neben  den  übrigen  beim  Asthma  er- 
wähnten Mitteln  namentlich  Jodkalium,  Auch  eine  Mischung  von  Cofi'ei- 
num  natriosalicyl.  0,2  mit  Antipyrin  0,8  oder  die  Stramoniumpräparate 
sind  zuweilen  nützlich.  Schließlich  muß  man  auch  hierbei  zu  Narkotizis 
greifen. 

Mit  Aufmerksamkeit  ist  der  Zustand  des  Herxens  zu  beobachten. 
Bei  Anzeichen  beginnender  Kompensationsstörung,  bei  eintretender  Klein- 
heit und  Unregelmäßigkeit  des  Pulses  ist  die  Anwendung  der  Digitalis 
notwendig  und  oft  auch  von  sehr  gutem  Erfolge  begleitet.  Treten  kydro- 
pische  Erscheinungen  ein,  so  sind  außer  der  Digitalis  zuweilen  auch 
diuretische  Mittel  (Wachholdertee,  Kalium  aceticum,  Diuretin,  Theocin, 
Kalomel  u.  a.)  zu  verordnen.  Bei  anhaltender  Herzschwäche  kommen 
außer  der  Digitalis  auch  noch  andere  Exxitantien  (Strophantus,  Kampfer, 
Wein  u.  a.)  zur  Anwendung. 

Außer  der  bisher  besprochenen  rein  symptomatischen  Behandlung 
hat  man  auch  versucht,  der  kausalen  Indikation  beim  Emphysem  zu  ge- 
nügen und  vor  allem  die  erschwerte  Exspiration  dei'  Emphysematiker  zu 
erleicktem  und  hierdurch,  wo  möglich,  die  Kontraktionsfähigkeit  der 
Lungen  zu  verbessern.  Zu  diesem  Zwecke  hat  Gerhardt  empfohlen, 
die  Exspiration  mechanisch  durch  Konipressum  des  Thorax  zu  unter- 
stützen, und   zwar   müssen   in  methodischer  Weise  täglich  etwa  5  bis 
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10  Minuten  lang  diese  KompreBsionen  von  einer  anderen  Person  ^j  mit 
Hilfe  beider  flach  auf  die  unteren  seitlichen  Thoraxpartien  aufgelegten 
'Hände  bei  jeder  Exspiration  vorgenommen  werden.  Die  symptomatische 
Wirkung  dieses  Verfahrens  (Verminderung  der  Dyspnoe,  Erleichterung 
der  Expektoration)  ist  in  manchen  Fällen  eine  recht  gute.  —  Eine  ähn- 
liche mechanische  Wirkung  erstrebt  der  von  Rossbach  konstruierte 
»Atemstuhl«. 

Eme  ziemlich  große  Verbreitung  hat,  namentlich  seit  Einführung  der 
transportablen  Apparate  (Waldenburg),  auch  die  Anwendung  der  pneu- 
matischen Therapie  gefunden.  Vor  allem  sind  es  die  Exspirationen  in 
verdünnte  Luft^  welche  der  Kausalindikation  genügen,  in  manchen  Fällen 
den  Kranken  Erleichterung  verschaflfen  und  zuweilen  auch  eine  objektiv 
nachweisbare  Besserung  des  Emphysems  zur  Folge  haben  sollen.  Bei 
stärkerem  Bronchialkatarrh  werden  auch  Einatmungen  von  komprimierter 
Luft  angewandt.  Im  ganzen  darf  man  aber  nicht  zu  große  Erwartungen 
von  der  pneumatischen  Behandlung  hegen. 


Zweites  Kapitel. 
Atelektatische  Zustände  der  Lnngen. 

[Lu7ige?iatelektase  j  hungenkompression.     Aplasie  ddr  Lungen  bei  Kypho- 

skoliotisehen.) 

Ätiologie.  Die  Atelektase  der  Lungen  stellt  einen  dem  Lungen- 
emphysem gerade  entgegengesetzten  Zustand  dar.  Während  beim  Em- 
physem die  Lunge  krankhaft  aufgebläht  ist,  ist  sie  bei  der  Atelektase 
abnorm  zusammengefallen.  Aus  den  Lungenalveolen  und  kleineren  Bron- 
chien, in  den  hochgradigsten  Fällen  sogar  aus  den  größeren  Bronchien, 
ist  die  Luft  verschwunden.  Die  atelektatischen  Lungenpartien  sind  in 
ihrer  feineren  Struktur  nicht  verändert,  aber  in  ein  luftleeres,  festes  Ge- 
webe verwandelt  (sogenannte  Splenisatum), 

Die  Atelektase  dei^  Neugeborenen  beruht  einfach  auf  mangelhafter 
Atmung  und  infolgedessen  ungenügendem  Lufteintritt.  Bei  schwächlichen, 
bald  nach  der  Geburt  gestorbenen  Kindern  findet  man  nicht  selten  die 
unteren  Lungenlappen  im  ganzen  oder  einzelne  Teile  derselben  noch  in 
fötalem,  unaufgeblasenem,  also  atelektatischem  Zustande.  Durch  künst- 
liches Einblasen  von  Luft  kann  man  die  an  sich  normale  Ausdehnungs- 
fähigkeit der  Lungen  leicht  nachweisen.  In  vielen  Fällen  besteht  auch 
bei  schwächlichen  Neugeborenen  anfangs  eine  Atelektase  einzelner  Lungen- 
partien, die  später  allmählich  völlig  verschwindet  und  dem  normalen  Ver- 
halten Platz  macht. 

Die  erworbene  Atelektase  kommt  auf  zweierlei  Weise  zustande.  Als 
erstes  und  häufigstes  ursächliches  Moment  haben  wir  die  Verstopfung  der 

1]  Einer  von  meinen  poliklinischen  Patienten  in  Leipzig  machte  sich  mit  Hilfe 
zweier  schmalen  Bretter,  die  an  ihren  Enden  durch  eine  entsprechend  lange  Schnur 
fest  verbunden  sind,  einen  sehr  einfachen,  aber  ganz  zweckmäßigen  Apparat,  um 
diese  Kompression  des  Thorax  an  sich  selbst  ausführen  zu  können.  Die  Bretter, 
welche  noch  mit  einem  an  die  Brustwand  angepaßten  Aufsatze  versehen  sind,  werden 
flach  so  auf  die  beiden  Seiten  des  Thorax  aufgelegt,  daß  ihre  freien  Enden  nach 
vom  etwa  Va— 1  Euß  vorragen  und  als  einarmige  Hebel  dienen  können.  Durch  Zu- 
sammendrücken derselben  kann  der  Kranke  selbst  auf  diese  Weise  bei  jeder  Ex- 
spiration ohne  alle  Anstrengung  einen  erheblichen  Druck  auf  seinen  Brustkorb 
ausüben. 
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kleineren  Bronchien  zu  nennen.  Wenn  dorch  SekretanMufung  ein  voll- 
ständiger Verschluß  eines  Bronchus  zustande  kommt»  wie  dies  namentlich 
leicht  bei  den  engen  Bronchien  der  Kinder  geschehen  kann,  so  hört 
damit  die  weitere  Möglichkeit  eines  inspiratorischen  Lufteintrittes  in  den 
.hinter  dem  verstopften  Bronchus  gelegenen  Lungenabschnitt  auf.  Die 
in  demselben  anfangs  noch  eingeschlossene  Luft  wird  allmählich  vom 
Blute  resorbiert  Die  benachbarten  Lungenpartien  dehnen  sich  aus,  das 
von  der  Respiration  ausgeschlossene  Lungenstttck  dagegen  fällt  zusammen 
und  stellt  eine  meist  blutreiche,  aber  luftleere  umschriebene  Lungen- 
atelektase  vor.  Solche  Atelektasen  finden  sich  in  mehr  oder  weniger 
groBer  Zahl  und  Ausdehnung  sehr  häufig  in  den  Leichen  von  Kindern, 
welche  an  starker  Bronchitis  gelitten  haben,  so  vorzugsweise  nach  Masern, 
Keuchhusten,  Diphtherie  u.  dgl.  Neben  der  direkten  Wirkung  der  Bron- 
chialverstopfung spielt  hier  auch  die  durch  den  allgemeinen  Krankheits- 
zustand bedingte  Schwäche  der  Atembewegungen  und  des  üustens  eine 
bedeutsame  Rolle. 

Die  zweite,  sehr  häufige  und.  wichtige  Ursache  der  Lungenatelektase 
ist  die  Kompression  der  Lunge,  Bei  allen  Krankheitsprozessen,  welche 
den  Raum  für  die  Entfaltung  der  Lungen  im. Thorax  beengen,  werden 
die  Lungen  in  geringerer  oder  größerer  Ausdehnung  von  außen  zusammen- 
gedrückt, wodurch  die  Luft  aus  ihnen  hinausgepreßt  wird.  So  entstehen 
die  Kompressionsatdektusen  beim  pleuritischen  Exsudat^  Hydrothorax^ 
Pneumothorax^  bei  bedeutenden  Herxhypertrophien^  perikardialem  Exsudat 
und  Aortenaneurysmen.  Femer  entsteht  so  die  Atelektase  der  unteren 
Lungenlappen  bei  starker  Hinaufdrängung  des  ZwercfifeUes  durch  Aszites,- 
Meteorismus,  Abdominaltuinoren  u.  dgl. 

Von  großer  praktischer  Wichtigkeit  ist  diejenige  Form  der  Lungen- 
atelektase, welche  infolge  von  Verkrümmungen  und  Deformitäten  des 
Thorax  entsteht.  Bei  starker  Kyphoskoliose  wird  namentlich  die  der  Kon- 
vexität der  Wirbelsäule  entsprechende  Thoraxhälfte  stark  verengert  Die 
Lungen  werden  dadurch  in  ihrer  Entfaltung  und,  wenn  die  Deformität 
in  der  Jugend  entsteht,  wohl  auch  in  ihren  Wachstumsverhältnissen  er- 
heblich beschränkt  {* Aplasie  der  Lungen. <),  ein  Zustand,  der  zu  schweren 
Folgezuständen  Anlaß  geben  kann  (s.  u.). 

Symptome.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  treten  die  Erscheinungen  der 
Atelektase  gegenüber  den  von  der  Grundkrankheit  abhängigen  Symptomen 
in  den  Hintergrund.  Dies  ist  namentlich  der  Fall  bei  den  meisten  Kom- 
pressionsatelektasen,  obwohl  gerade  in  der  Lungenkompression  häufig 
^er  am  meisten  gefährliche  Umstand  liegt. 

Die  im  Anschluß  an  diffuse  kapilläre  Bronchitis  j  namentlich  bei 
Kindern  sich  entwickelnden  Atelektasen  der  Lungen  können  selbstver- 
ständlich erst  dann  für  die  objektive  Untersuchung  nachweisbar  werden, 
wenn  sie  in  größerer  Ausdehnung  vorhanden  sind.  Da  sie  vorzugsweise 
in  den  unteren  Lappen  sich  entwickeln,  so  zeigt  die  Respii^ation  bei 
ausgedehnter  Atelektasenbildung  häufig  eine  sehr  auffallende  und  cha- 
rakteristische Abweichung  von  dem  gewöhnlichen  Typus.  Sie  ist  be- 
schleunigt, angestrengt  und  geschieht  vorzugsweise  mit  den  vorderen 
oberen  Thoraxpartien.  An  den  unteren  Partien  sieht  man  starke  inspira- 
iorische  Einziehungen^  die  teils  von  dem  äußeren  Luftdrucke  herrühren, 
teils  den  angestrengten  Zwerchfellkontraktionen  entsprechen. 

Die  physikalische  Untersuchung  kann  natürlich  nur  bei  ausge- 
dehnteren Atelektasen  abnorme  Verhältnisse  ergeben,  vor  allem  Dämpfung 
des  Perkussionsschalles.    Diese  ist  aber  gerade  bei  Kindern  meist  schwer 
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nachweisbar.  D\0  Auskultation  ergibt  die  Zeichen  der  bestehenden 
Bronchitis,  zuweilen  bei  ausgedehnteren  Verdichtungen  auch,  Bronchial- 
atmen. In  anderen  Fällen  ist,  wie  leicht  verständlich,  das  Atemgeräusch 
abgeschwächt  bzw.  ganz  aufgehoben.  Wie  man  sieht,  sind  die  physi- 
kalischen Erscheinungen  der  Atelektase  von  denen  der  Pneumonie, 
namentlich  der  lobulären  Pneumonie,  nicht  sehr  verschieden.  In  der 
Tat  ist  klinisch  auch  eine  scharfe  Grenze  zwischen  atelektatischen  und 
lobulär-pneumonischen  Herden  in  der  Lunge  nicht  zu  ziehen. 

Eine  besondere  Besprechung  erfordert  die  Lungenaplasie  der  Kypho- 
skoliotischen,  weil  diese  von  großer  praktischer  Bedeutung  ist.  Viele 
Kyphoskoliotische  können  jahrelang  ohne  besondere  Respirationsstörungen 
leben.  Eine  genauere  Beobachtung  zeigt  freilich  meist  ein  etwas  an- 
gestrengte und  beschleunigte  Respiration,  an  welche  die  Kranken  sich 
aber  gewöhnt  haben.  In  anderen  Fällen  sind  die  Atembeschwerden 
mehr  in  den  Vordergrund  tretend.  Die  betreffenden  Personen  sind  zu 
jeder  stärkeren  Körperanstrengung  unfähig,  fühlen  sich  stets  kurzatmig 
UDd  leiden  oft  an  Husten  und  Auswurf.  Doch  auch  in  den  ersterwähnten 
Fällen,  welche  jahrelang  wenig  oder  gar  keine  Beschwerden  machen, 
treten  zuweilen  xiemlick  plötxlich  Respirationsstörungen  auf.  Dieselben 
entwickeln  sich  manchmal  auch  ohne  jede  besondere  Veranlassung  und 
köDuen  einen  sehr  bedrohlichen  Grad  annehmen.  Der  Zustand  kann 
sich  wieder  bessern,  häufig  führt  er  aber  (manchmal  sogar  in  verhältnis- 
mäßig sehr  kurzer  Zeit^  fast  plötzlich)  zum  Tode.  Die  Untersuchung  der 
Lungen  während  des  Lebens  ergibt  meist  nur  die  Zeichen  ausgedehnter 
-Bronchitis.  Ziemlich  oft  ist  bei  sorgfältiger  Perkussion  auch  eine  Ver- 
breiterung  der  Herxdämpfuu^  nach  rechts  nachweisbar.  Zuweilen  ent- 
wickeln sich  mäßige  Ödeme.  Die  Sektion  ergibt  in  solchen  Fällen  als 
Todesursache  nichts,  als  die  abnorm  luftarmen,  kleinen,  komprimierten, 
an  umschriebenen  Stellen  hingegen  emphysematös  ausgedehnten  Lungen. 
Das  Herz  ist  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  rechtsseitig  dilatiert  und 
hypertrophisch.  Es  kann  daher  kaum  einem  Zweifel  unterliegen,  daß  in 
der  eintretenden  Kompensationsstörung  von  selten  des  Herzens  die  Ur- 
sache für  das  Auftreten  der  schweren  Symptome  und  die  schließliche 
Todesursache  zu  suchen  ist. 

Erwähnenswert  ist  endlich  noch  eine  häufige  Form  leichter  Atelektase 
in  den  unteren  Lungenlappen,  welche  bei  bettlägerigen^  meist  in  Rückenr- 
läge  sich  befirideiiden  Schwei'kranken  (z.  B.  Typhuspatienten)  oft  vorkommt 
Man  hört  beim  Aufrichten  solcher  Kranken  während  der  ersten  Inspira- 
tionen über  den  unteren  Lappen  deutliches  Knisterrasseln ^  welches  zu- 
weilen schon  nach  wenigen  tiefen  Atemzügen  verschwindet.  Hier  handelt 
es  sich  um  einen  atelektatischen  Zustand  mit  leicht  löslicher  und  daher 
rasch  vorübergehender  Verklebung  der  Wandungen  in  den  Alveolen  unn 
kleinsten  Bronchien. 

Die  Therapie  der  Atelektase  fUUt  zum  größten  Teile  mit  der  Be- 
handlang des  Grundleidens  zusammen  und  ist  daher  in  den  entsprechen- 
den Kapiteln  nachzusehen.  Von  großer  praktischer  Wichtigkeit  ist  die 
Prophylaxe  der  Atelektase  durch  stete  Beaufsichtigung  der  Respiration. 
Anhaltende  Rückenlage  ist,  wenn  irgend  möglich,  zu  verbieten.  Die 
Kranken  sind  zu  zeitweisen  tieferen  Respirationen  anzuhalten.  Insbesondere 
kann  die  rechtzeitige  Anwendung  lauer  Bäder  mit  Übergießungen  dem 
Zustandekommen  von  Atelektasen  vorbeugen  bzw.  bereits  entstandene 
Atelektasen  wieder  zur  Heilung  bringen. 

Bei  der  Behandlung  der  Atembeschwerden  Kyphoskoliotischer  können 
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laae  Bäder  ebenfalls  mit  VorBiebt  angewandt  werden.  Besondere  Be- 
aebtung  verdient  aber  der  Zustand  des  Herzens  {Reixmittd,  Digitalis); 
man  yergleicbe  bierUber  auch  das  bei  der  Besprecbnng  der  Herzkrank- 
beiten  über  die  allgemeine  Behandlang  der  KreislanfstOmngen  Gesagte. 
Im  übrigen  ist  die  symptomatische  Behandlung  (Expektorantien  usw.) 
dieselbe,  wie  bei  den  übngen  chronischen  Lungenerkrankungen. 


Drittes  Kapitel. 
LnngenSdem. 

Ätiologie  nnd  allgemeine  Pathologie.  Entsprechend  dem  anatomi- 
schen Bau  der  Lungen  erfolgt  beim  Lungenödem  die  Transsudation  einer 
eiweißreichen,  meist  etwas  hämorrhagischen  Ödemflttssigkeit  nicht  nur 
in  das  interstitielle  Gewebe,  sondern  auch  in  die  Lungenalveolen  selbst 
hinein.  Aus  der  hieraus  unmittelbar  sich  ergebenden  hochgradigen 
Respirationsstörnng  ist  die  Gefährlichkeit  des  Zustandes  leicht  erklärlich. 
In  der  Tat  ist  das  Lungenödem  in  vielen  Fällen  eine  terminale  Er- 
scheinung, die  bei  allen  möglichen  akuten  und  chronischen  Krankheiten 
auftritt.  Viele  Kranke  sterben,  wie  man  sich  ausdrückt,  unter  den 
Zeichen  des  Lungenödems.  Vorzugsweise  sind  es  Kranke  mit  Herx- 
fßklem,  Lungen^  und  Nierenleiden,  doch  auch  mit  den  verschiedensten 
sonstigen  Leiden. 

In  selteneren  Fällen  ist  das  Lungenödem  eine  wieder  vorüber- 
gehende Erscheinung.  Namentlich  bei  Herzfehlern  und  chronischen 
Nierenkrankheiten  können  wiederholt  Anfälle  von  Lungenödem  auf- 
treten, von  welchen  die  Kranken^  wenigstens  zeitweilig,  sich  wieder 
erholen. 

Über  die  eigentlichen  Ursachen  des  Lungenödems  ist  trotz  zahl- 
reicher klinischer  und  experimenteller  Arbeiten  noch  keine  völlige  Klar- 
heit vorhanden.  Für  eine  Reihe  von  Fallen  scheint  es  nach  den  Arbeiten 
CoHNHBiMS  und  Welchs,  daß  das  Lungenödem  als  reines  Stauungsödem 
aufzufassen  ist.  Lungenödem  tritt  dann  ein,  wenn  dem  Abflüsse  des 
Lungen venenblutes  sich  Hindernisse  entgegenstellen,  die  von  den  Trieb- 
kraft des  rechten  Ventrikels  nicht  mehr  überwunden  werden  können. 
Dasjenige  Hindernis,  welches  hierbei  die  bedentendste  Rolle  spielt 
und  bei  allen  möglichen  Erkrankungen  —  bei  den  oben  genannten 
freilich  leichter  als  bei  den  übrigen  —  eintreten  kann,  ist  die  Er- 
lahmtmg  des  Unken  Ventrikels,  \Vird  hierdurch  die  Weiterbeförderung 
des  Blutes  in  stärkerem  Grade  beeinträchtigt,  so  wird  trotz  der  ange- 
strengtesten Tätigkeit  des  rechten  Ventrikels  die  Überfüllung  des  Lungen- 
kreislaufes und  eintretendes  Lungenödem  die  notwendige  Folge  sein. 
Insbesondere  scheinen  manche  Fälle  von  terminalem  Lungenödem  darauf 
zu  beruhen,  daß  der  linke  Ventrikel  früher  in  seiner  Tätigkeit  erlahmt 
als  der  rechte. 

Allein  die  Erlahmung  des  linken  Ventrikels  ist  gewiß  nicht  der  ein- 
zige Umstand,  welcher  bei  der  Entstehung  des  Lungenödems  in  Betracht 
zu  ziehen  ist  Sicher  wird  man  auch  den  Zustand  der  Gefäßwände  in 
den  Lungen  beachten  müssen,  und  in  vielen  Fällen,  namentlich  bei  Nieren- 
kranken, scheint  das  zuweilen  eintretende  Lungenödem  hauptsächlieh  von 
örtlichen  Veränderungen  der  Gefäßwände  abzuhängen  (Sahli).  Diese 
Form  des  Lungenödems  bildet  schon  den  Übergang  zu  dem  echt   ent* 
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ziindlidien  Lungenödem.  Dasselbe  findet  sieb  Damentlieh  in  der  Um- 
gebung von  pneamonisch  infiltrierten  Stellen,  ist  meist  von  besebränkter 
Aasdehnnng  und  deshalb  von  mehr  untergeordneter  Bedeutung  fttr  die 
Respiration  als  das  allgemeine  Stanungsödem. 

In  sehr  seltenen  Fällen  entwickelt  sich,  wie  wir  beobachtet  haben, 
bei  anscheinend  vorher  ganz  gesunden  Menschen  ein  anscheinend  prp- 
Tuäres,  akutes^  rasch  tödlich  endendes  Lungenödem^  flir  dessen  Entstehung 
auch  die  Sektion  keine  weitere  Ursache  ergibt.  Vielleicht  handelt  es 
sich  auch  in  diesen  Fällen  um  plötzlich  eintretende  Schwächeznstände 
des  linken  Ventrikels,  wahrscheinlich  aber  auch  nm  akut  entzündliche 
Gefäßveränderungen. 

Symptom^.  Das  beim  Lungenödem  am  meisten  auffallende  Symptom 
ist  die  starke  Dyspnoe.  Nur  .wenn  die  Kranken  sich  bereits  in  Agonie 
befinden  nnd  nicht  mehr  bei  klarem  Bewußtsein  sind,  tritt  die  Beein- 
trächtigung der  Respiration  in  den  Hintergrund. 

Die  Respiration  ist  beim  Lungenödem  beschleunigt,  angestrengt  und 
röchelnd.  Alle  respiratorischen  Hilfsmuskeln  spannen  sich  an.  Die 
Kranken  sitzen  meist  aufrecht  im  Bett.  Auf  ihren  Lippen  und  Wangen 
sieht  man  die  allmählich  immer  mehr  zunehmende  Cyanose.  Oft  schon 
Yon  weitem  hört  man  die  in  den  gröberen  Bronchien  entstehenden  feuchten 
Rasselgeräusche. 

Bei  der  Untersuchung  der  Lungen  ergibt  die  Perkussion ^  insofern 
keine  sonstigen  Erkrankungen  der  Lunge  bestehen,  im  wesentlichen  nor- 
male Verhältnisse.  Zuweilen  ist  der  Schall  etwas  verkürzt,  häufig  leicht 
tympanitisch.  Bei  der  Auskultation  hört  man  allenthalben  zahlreiche 
feuchte,  klein-  und  mittelblasige  Rasselgeräusche.  Können  die  Kranken 
noch  aushusten,  so  entleeren  sie  ein  reichliches  schaumiges^  serös-blutiges 
Sputum,  Das  ganze  Krankheitsbild  ist  so  charakteristisch,  daß  der  Zu- 
stand nur  selten  verkannt  wird. 

Therapie.  Da  das  Lungenödem  in  den  meisten  Fällen  weniger  die 
Ursache j  als  vielmehr  ein  Symptom  des  herannahenden  Todes  ist,  so 
stehen  wir  demselben  häufig  mit  unseren  Mitteln  machtlos  gegenüber. 
Immerhin  muß  es  unsere  Aufgabe  sein,  wenigstens  in  allen  nicht  absolut 
verlorenen  Fällen,  eine  Entlastung  des  kleinen  Kreislaufes  zu  versuchen. 
Aus  der  Pathogenese  des  Lungenödems  folgt  unmittelbar,  daß  der  Zu- 
stand des  Herzens,  insbesondere  des  linken  Ventrikels,  hierbei  vorzugs- 
weise zu  berücksichtigen  ist.  Daher  sind  energische  Reizmittel  anzu- 
wenden, namentlich  subkutane  Kampfer-  und  Ätherinjektionen  (alle  ^/2 — 1 
Stunde).  Innerlich  gibt  man  vor  allem  Stropfantus  (Tinctura  Strophanti, 
stündlich  10  Tropfen),  femer  Kampfer^  Wein^  starken  schwarzen  Kaffee 
u.  dgl.  Außerdem  werden  starke  Reize  auf  die  Brusthaut  angewandt, 
große  Senfteige,  heiße  Schwämme  u.  dgl.  Zuweilen  kann  durch  kalte  Über- 
gießungen  im  Bade  eine  wesentliche  Besserung  der  bereits  stockenden 
Respiration  erzielt  werden.  Sind  die  Patienten  im  ganzen  noch  kräftig 
und  gut  genährt,  so  ist  bei  starker  allgemeiner  Cyanose  ein  Aderlaß 
manchmal  von  sichtlichem  Erfolge.  Brechmittel  leisten  dagegen  wenig 
und  sind  wegen  des  danach  leicht  eintretenden  Kollapses  sogar  gelährlich. 
Häufiger  werden  Expektorantien  verordnet  (Flores  Benzoes,  Liquor  Am- 
monii  anisat.),  und  zuweilen  scheint  auch  eine  starke  »Ableitung  auf  den 
Darm«  (Senna,  Kalomel,  Essigkly stiere)  wirklich  von  Nutzen  zu  sein. 
Endlich  verdient  das  von  Tbaube  empirisch  empfohlene  Plumbum  ace-- 
ticum  in  großen  Dosen  (stündlich  ein  Pulver  von  0,05 — 0,1!)  versucht 
zu  werden. 
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Auf  diese  Weise  gelingt  es,  namentlich  in  aknten  Krankheiten  (Typlius, 
Pneumonie],  durch  rasches  und  energisches  Eingreifen  in  der  Tat  zu- 
weilen die  Gefahr  eines  eingetretenen  Lungenödems  glücklich  wieder 
abzuwenden.  In  den  Fällen  von  Lungenödem  bei  unheilbaren  chronischen 
Krankheiten  (Herz-  und  Nierenleiden]  sind  freilich  die  angeführten  Mittel 
leider  oft  nicht  imstande,  den  unter  den  Erscheinungen  des  Lungenödems 
eintretenden  Tod  zu  yerhindern. 


Viertes  Kapitel. 
Katarrhalische  Pneumonie. 

[Bronchopneumonie.    Lobuläre  Pneu7nonk.) 

Ätiologie.  Die  katarrhalische  Pneumonie  stellt  weder  im  ätio- 
logischjen,  noch  im  anatomischen  Sinne  eine  völlig  einheitliche  Krankheit 
dar.  Vom  klinischen  Standpunkte  aus  ist  es  aber  Yöllig  gerechtfertigt, 
die  Gruppe  der  katarrhalischen  y  lobulären,  meist  sekundär  bei  anderen 
Krankheiten  und  zwar  vorzugsweise  im  Anschluß  an  eine  vorhergehende 
Bronchitis  entstehenden  Pneumonien  zusammenzufassen  und  der  kruppösen, 
lobären,  »genuinen«  Pneumonie  gegenüberzustellen.  Für  die  große  Mehr- 
zahl der  katarrhalischen  Pneumonien  gilt  sicher  die  Anschauung,  daß 
die  Entzündungserreger  nicht  unmittelbar  von  außen  gleich  in  die  Lungen- 
alveolen  hineingelangen,  sondern  daß  der  entzündliche  Prozeß  urspirüng- 
lich  in  den  Bronchien  sitzt  und  sich  von  hier  aus  weiter  abwärts  auf 
das  eigentliche  respirierende  Parenchym  der  Lunge  fortsetzt.  Dabei  kann 
diese  Ausbreitung  der  Entzündung  völlig  per  continuitatem  stattfinden 
oder  auch  insofern  sprungweise,  als  Entzttndungserreger  aus  den  Bron- 
chien manchmal  wohl  auch  direkt  in  die  Infundibula  und  Alveolen  hinein 
aspiriert  werden.  Immerhin  müssen  die  letztgenannten  Teile  eine  ziem- 
lich große  Widerstandsfähigkeit  gegen  die  Entzündungserreger  besitzen, 
da  die  Gefahr  des  Übergreifens  einer  Bronchitis  auf  die  Alveolen  im 
allgemeinen  doch  nur  bei  schwereren  und  ausgedehnteren  Bronchitiden 
oder  unter  sonstigen  besonderen  Verhältnissen  vorhanden  ist.  Auch  dann 
tritt  diese  Ausbreitung  des  Prozesses  nicht  gleichmäßig  an  allen  Stellen, 
sondern  zunächst  immer  nur  im  Gebiete  einzelner  kleiner  Bronchialzweige 
ein,  und  so  erklärt  es  sich,  daß  die  pneumonische  Infiltration  zunäcl^ 
nur  einzelne  Bronchialbezirke,  d.  i.  einzelne  Lobuli  befällt 

Gegenüber  dieser  allgemein  angenommenen  Entstebungsweise  der 
echten  »lobulären«  oder  »bronchopneumonischen«  Herde  hat  man  neuer- 
dings auch  den  Nachweis  zu  liefern  versucht,  daß  der  entzündliche  Pro- 
zeß von  der  Wandung  eines  kleineren  Bronchus  ans  unmittelbar  durch 
diese  hindurch  auf  das  benachbarte  Lungenparenchym  und  von  hier  aus 
etwa  längs  den  Lymphwegen  weiter  fortschreiten  könne.  In  klinischer 
Hinsicht  können  wir  aber  diese  Form  der  herdweisen  Pneumonien 
einstweilen  noch  nicht  von  der  gewöhnlichen  katarrhalischen  Pneumonie 
trennen. 

Fragen  wir  jetzt,  unter  welchen  Verhältnissen  wir  die  Entwicklung 
lobulärer  Pneumonien  besonders  beobachten,  so  haben  wir  zunächst  eine 
Anzahl  akuter  Infektionskrankheiten  zu  nennen,  bei  denen  von  vornherein 
teils  die  Luftwege  selbst  ergriffen  sind,  teils  besonders  leicht  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  werden  können.  Hierher  gehören  vor  allem  die 
Masern  und   der  Keucfihusten,   ferner  aber  auch  Diphtherie,   Influenza, 
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Pocken  vl,  a.  Bei  allen  diesen  Krankheiten  besteht  teils  von  vornherein 
eine  Bronchitis,  teils  kann  sie  sich  hier  besonders  leicht  entwickeln. 
Darum  sind  es  anch  dieselben  Krankheiten,  bei  denen  verhältnismäßig 
häufig  die  einfache  Bronchitis  sich  zur  lobulären  Pneumonie  fortentwickelt. 

Weiterhin  sind  aber  eigentlich  bei  fast  allen  schwereren  akuten  und 
vielen  chronischen  Krankheiten  die  Bedingungen  gegeben  znr  Entwicklung 
einer  sekundären  Bronchitis  und  im  AnschluB  daran  unter  Umständen 
zur  Ehitstehung  lobulärer  Pneumonien.  Überall  in  den  Luftwegen,  sowie 
weiter  aufwärts  in  der  Muod-  und  Rachenhöhle  sammelt  sich  bei  Schwer- 
kranken leicht  Speichel,  Schleim  u.  dgl.  an.  Die  Expektoration  ist  un- 
vollkommen und  die  beständige  KUckenlage  der  Kranken  begünstigt  die 
Ansammlung  des  Sekrets  namentlich  in  den  unteren  Lungenlappen. 
Mund-  und  ßachenhöhle  werden  schlechter  rein  gehalten  als  unter  nor- 
malen Verhältnissen.  In  dem  Sekret  derselben,  sowie  in  den  liegen- 
bleibenden Epithelien  und  Speiseresten  siedehi  sich  verschiedenartige  Bak- 
terien an,  welche  Zersetzungsprozesse  anregen  und  unterhalten.  Die 
Entzündungserreger,  die  mit  der  Respirationsluft  in  die  Luftwege  ge- 
langen, finden  überall  die  günstigsten  Bedingungen,  sich  anzusiedeln  und 
weiter  zu  entwickeln.  Von  den  oberen  Partien  werden  sie  weiter  nach 
abwärts  aspiriert.  Von  den  Bronchien  aus  greift  der  Prozeß  weiter  auf 
die  Alveolen  über  und  führt  zur  katarrhalischen  Pneumonie.  Von  Be- 
deutung ist  es  wahrscheinlich  auch,  daß  bei  derartigen  Schwerkranken 
die  vitale  Widerstandsfähigkeit  der  Gewebe  gelitten  hat,  und  daß  auch 
deshalb  die  Eutstehung  derartiger  sekundärer  Entzündungen  erleichtert 
ist.  Ferner  ist  zu  berücksichtigen,  daß  viele  Schwerkranke  schlecht 
schlucken.  Sie  verschlucken  sich  und  Speiseteilchen  mit  den  daran 
haftenden  Eatzündungserregern  gelangen  in  die  Luftwege.  Was  sonst 
leicht  wieder  ausgehustet  wird,  bleibt  liegen,  zersetzt  sich  und  gibt  den 
Anlaß  zur  Entstehung  von  Bronchitis  und  lobulärer  Pneumonie. 

So  erklärt  es  sich  also,  daß  im  Verlaufe  von  an  sich  durchaus  ver- 
schiedenen Krankheiten  häufig  lobuläre  Pneumonien  entsteheo.  Wir 
beobachten  dieselben  namentlich  bei  schweren  bettlägerigen  und  benom- 
menen Kranken  (schwere  Infektionskrankheiten,  Kranke  mit  Meningitis 
u.  dgl.),  ferner  bei  Nervenkranken^  welche  infolge  von  Bulbäraffektionen 
mangelhaft  husten  oder  schlucken  können.  In  allen  derartigen  Fällen 
sind  die  lobulären  Pneumonien  als  Komplikationen  aufzufassen  und  ver- 
dienen mit  Rücksicht  auf  ihre  Entstehung  den  Namen  der  Aspirations- 
Pneumonien  resp.  Verschluckun^spjieumonien,  Wir  werden  bald  sehen, 
daß  die  letzteren  unter  Umständen  in  umschriebene  Lungengangrän  über- 
gehen können. 

Wenn  wir  im  vorhergehenden  stets  nur  von  »Entzündungserregern« 
im  allgemeinen  gesprochen  haben,  so  geschah  dies,  weil  die  nähere  Art 
derselben  keineswegs  in  allen  Fällen  die  gleiche  zu  sein  braucht  Bei 
den  lobulären  Pneumonien  im  Verlaufe  von  Masern,  Keuchhusten,  In- 
fluenza u.  a.  wäre  es  möglich^  daß  die  ursprünglichen  spezifischen  Krank- 
heitserreger selbst  bis  in  die  Alveolen  vordringen  und  hier  die  entzünd- 
liche Exsudation  bewirken.  Sicher  ist  dies  aber  keineswegs,  und  manche 
Gründe  sprechen  dafür,  daß  bei  diesen  Krankheiten  ebenso  wie  bei 
allen  anderen  oben  genannten  die  katarrhalischen  Pneumonien  sekundäre 
Komplikationen  darstellen,  abhängig  von  dem  sekundären  Hinzutreten 
andersartiger  Entzündungserreger.  Als  solche  können  aber  wahrschein- 
lich verschiedene  Mikroorganismen  wirken.  Soweit  die  bisherigen  Unter- 
suchungen reichen,  scheinen  am  häufigsten  Streptokokken  die  eigentlichen 
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Erreger  der  Bronchopneamonie  zu  sein,  in  anderen  Fällen  jedoch  zu- 
weilen auch  Staphylokokken^  Diplokokken  u.  a.  In  klinischer  Beziehung 
ist  eine  Trennung  nach  streng  ätiologischen  Gesichtspunkten  zurzeit  noch 
völlig  unmöglich. 

Erfahrungsgemäß  erfolgt  die  Entwicklung  lobulärer  Pneumonien  aus 
einer  Bronchitis  am  häufigsten  bei  Kindetn  und  bei  älteren  Leuten,  Die 
Häufigkeit  der  katarrhalischen  Pneumonie  im  Eindesalter  beruht  zum 
Teil  auf  den  anatomischen  Größenverhältnissen  der  Bronchien.  Außerdem 
sind  aber  auch  die  Krankheiten,  bei  welchen  lobuläre  Pneumonien  be- 
sonders häufig  auftreten,  nämlich  Masern  und  Keuchhusten,  vorzugsweise 
Kinderkrankheiten.  Bei  alten  Leuten  hängt  die  verhältnismäßig  leichte 
Entstehung  der  lobulären  Pneumonien  von  der  Mangelhaftigkeit  der  Ex- 
pektoration und  vielleicht  auch  von  der  geschwächten  Widerstandskraft 
der  Gewebe  ab. 

Die  primären  leichten  Bronchitiden  führen  fast  nie  zu  lobulären 
Pneumonien.  Doch  kommen  zuweilen  bei  Kindern  und  seltener  auch 
bei  Erwachsenen  schwere  primäre  fieberhafte  Bronchitiden  vor,  die  zur 
Bildung  lobulär-pneumonischer  Herde  führen  können.  In  Erlangen  habe 
ich  auch  eine  ganze  Reihe  von  Fällen  beobachtet,  welche  man  nur 
als  primäre  katarrhalische  Pneumonien  auffassen  konnte.  —  Schließlich 
ist  noch  zu  erwähnen,  daß  auch  nach  der  Einatmung  stark  reizender 
chemischer  StoflFe  neben  der  Bronchitis  lobuläre  Pneumonien  entstehen 
können. 

Pathologische  Anatomie.  Charakteristisch  für  die  katarrhalische 
Pneumonie  ist  die  meist  (s.  o.)  nachweisbare  Beschränkung  und  Ab- 
grenzung der  Entzündung  auf  dem  Verbreitungsbezirk  je  eines  kleinen 
Bronchus.  Daher  der  Name  der  yhbtdären^  Pneumonie  oder  Broncho- 
pneumonie im  Gegensatz  zur  kruppösen  lobären  Pneumonie.  Häufig,  doch 
keineswegs  immer,  geht  der  Entzündung  eine  durch  die  Verstopfung  des 
zuführenden  Bronchus  entstehende  Atelektase  (s.  o.)  des  betreflFenden 
Lungenläppchens  vorher.  Immerhin  geht  die  Atelektase  natürlich  nur 
dann  in  Pneumonie  über,  wenn  Entzündungserreger  in  die  atelektatische 
Stelle  eindringen.  —  Der  entzündliche  Vorgang  selbst  besteht  in  der 
Exsudation  einer  spärlichen,  gewöhnlich  nicht  gerinnenden  Flüssigkeit 
und  zahlreicher  Eiterkörperchen  (weißer  Blutkörperchen)  ins  Lumen  der 
Alveolen  hinein.  Damit  verbunden  ist  meist  eine  mehr  oder  weniger 
starke  Abstoßung  (»Desquamation«)  der  Alveolarepithelien,  an  welchen 
selbst  häufig  auch  Nekrose  oder  Verfettung  nachweislich  ist.  Durch  die 
Leakozyten  und  die  Epithelien  werden  die  Alveolarräume  völlig  ausge- 
füllt; rote  Blutkörperchen  sind  in  ihnen  gar  nicht  oder  nur  spärlich,  in 
manchen  Fällen  freilich  auch  reichlicher  vorhanden.  Die  Gefäße  der 
Alveolarsepta  sind  hyperämisch,  das  Bindegewebe  daselbst  ist  ebenfalls 
von  einzelnen  ausgewanderten  Leukozyten  durchsetzt. 

Die  entzündeten  Lobuli  fallen  durch  ihr  luftleeres,  festes  GefUge  dem 
Auge  und  dem  Gefühle  leicht  auf  Ihre  Farbe  ist  je  nach  dem  Blut- 
gehalte der  entzündeten  Partie  anfangs  mehr  dunkelrot  (»Splenisation«), 
später  mehr  graurot.  Ein  mit  der  Schere  abgeschnittenes  Teilchen  einer 
derartig  entzündeten  Stelle  schwimmt  nicht  im  Wasser,  sondern  sinkt 
wegen  seiner  Luftleere  darin  unter.  —  Die  lobuläre  Abgrenzung  der  ein- 
zelnen Herde  gegenüber  dem  benachbarten  gesunden  Lungengewebe  ist 
meist  leicht  erkennbar.  Doch  köpnen  durch  Konfluenz  benachbarte 
Herde  auch  größere  Abschnitte  der  Lunge,  selbst  ganze  Lappen  derselben 
durchweg  infiltriert  erscheinen  {generalisierte  lobuläre  Pnetimxmie). 
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Krankheitssymptome.  1.  Primäre  katarrhalische  Pneumonie 
der  Erwachsenen.  Die  nicht  sehr  häufig  Yorkommende  primäre  ka- 
tarrhalische Pneumome  der  Erwachsenen  beginnt  meist  mit  den  gleichen 
Erscheinungen,  wie  eine  schwere  akute  Bronchitis.  Die  Kranken  fühlen 
sich  sehr  matt,  haben  Husten,  Atembeschwerden  und  Schmerzen  auf  der 
vorzugsweise  befallenen  Brustseite.  Ein  ausgesprochener  anfänglicher 
Schuttelfrost,  wie  bei  der  kruppösen  Pneumonie,  kommt  fast  niemals  vor. 
Das  Fieber  ist  meist  nicht  besonders  hoch,  schwankt  etwa  zwischen  38,5 
und  39,5°;  doch  kommen  auch  vereinzelte  höhere  Steigerungen  vor, 
namentlich  zu  Beginn  der  Krankheit.  Der  Auswurf  ist  einfach  katarrhalisch, 
schleimig-eitrig,  niemals  schleimig-blutig,  wie  bei  der  kruppösen  Pneu- 
monie. Die  physikalische  Untersuchung  ergibt  fast  ausnahmslos  in  einem 
unteren  Lungenlappen  ziemlich  reichliche  feuchte  Rasselgeräusche,  dabei 
einen  leicht  tympanitischen  oder  tympanitisch-gedämpften  Perkussions- 
schall. Stärkere  Dämpfungen  sind  selten,  ebenso  selten  ist  deutliches 
Bronchialatmen.  In  den  unteren  Lungenlappen  der  anderen,  nicht  be- 
fallenen Seite  findet  man  oft  auch  die  Zeichen  einer  leichten  Bronchitis. 
Im  allgemeinen  ist  aber  gerade  die  Einseitigkeit  der  Erscheinungen  fttr 
die  primären  katarrhalischen  Pneumonien  charakteristisch  im  Gegensatz 
zu  den  gewöhnlichen  Bronchitiden  und  den  sekundären  Bronchopneumonien. 
—  In .  leichteren  Fällen  hält  das  Fieber  etwa  4 — 8  Tage  an,  oft  dauert 
die  Krankheit  aber  auch  2—3  Wochen  oder  noch  länger.  Niemals  tritt 
eine  Krisis  ein;  das  Fieber  endet  allmählich  in  lytischer  Weise. 

Die  Ätiologie  der  primären  katarrhalischen  Pneumonie  ist  noch  wenig 
erforscht.  Manche  Fälle  mögen  Streptokokkenpnenmonien  sein;  auch  an 
die  Influenzabazillen  ist  zu  denken,  zumal  katarrhalische  Pneumonien 
besonders  auch  zur  Zeit  von  Influenzaepidemien  auftreten. 

2.  Die  sekundären  katarrhalischen  Pneumonien.  Die  meisten 
katarrhalischen  Pneumonien  entwickeln  sich,  wie  gesagt,  sekundär,  im 
Verlaufe  anderer  Krankheiten.  Daher  kommt  es,  daß  die  Symptome  der- 
selben häufig  gegentlber  anderen  hervorstechenden  Krankheitserscheinungen 
in  den  Hintergrund  treten.  Oft  findet  man  bei  Sektionen  in  den  unteren 
Lungenlappen  einzelne  lobuläre  Herde,  die  gar  keine  klinischen  Symptome 
gemacht  haben. 

In  anderen  Fällen  ist  aber  die  Entwicklung  ausgedehnterer  Lobulär- 
pneumonie von  der  größten  klinischen  Bedeutung.  So  sind  manche  plötz- 
lich eintretende  fieberhafte  Verschlimmerungen  bei  Kranken  mit  chro- 
nischei*  Bronchitis,  Lungenemphijsem ,  Lungentuberkulose  u.  dgl.  sicher 
auf  die  Entwicklung^  lobulärer  pneumonischer  Herde  zu  beziehen.  Der- 
artige Komplikationen  können  nach  einiger  Zeit  wieder  völlig  zurückgehen 
oder  aber  auch  dauernde  Verschlimmerungen  des  ursprünglichen  Zustandes 
(z.  B.  der  Tuberkulose)  herbeiführen.  Sehr  wichtig  ist  das  Hinzutreten 
lobulärer  Pneumonien  zu  anderen  alcuten  Krankheiten.  Hierbei  bildet 
die  Respirationsstörung  schon  zu  Lebzeiten  der  Kranken  nicht  selten  das 
auffälligste  Krankheitssyraptom,  und  die  Lobulärpneumonie  erweist  sich 
auch  bei  der  Sektion  als  die  unmittelbare  Todesursache.  So  beruht  der 
größte  Teil  der  Todesfälle  nach  Masern  und  Keuchhusten,  ein  nicht  ganz 
geringer  Teil  der  Todesfälle  an  Diphtherie,  Scharlach,  Typhus,  Pocken, 
Influenxa  u.  a.  in  letzter  Hinsicht  auf  der  von  den  Lobulärpneumonien 
abhängigen  Respirationsstörung. 

Da  der  Entstehung  der  Lobulärpneumonien  fast  immer  eine  diffuse, 
bis  in  die  feineren  Bronchien  reichende  Bronchitis  vorangeht,  welche 
schon  an  sich  zu  beträchtlicheren  Respirationsstörungen  Anlaß  gibt,  so 
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ist  klinisch  xtoiscken  diffuser  kapillärer  Bronchitis  und  lobulärer  Pneu- 
monie durchaus  keine  scharfe  Orenxe  xu  ziehen.  Nur  die  hundertfältig 
gemachte  Erfahrung,  daß  jede  ausgedehnte  kapilläre  Bronchitis  leicht 
zur  Lobnlärpneumonie  fuhrt,  läßt  uns  die  letztere,  wenn  sie  auch  nicht 
direkt  klinisch  nachweisbar  ist,  meist  mit  ziemlicher  Sicherheit  vermuten. 
Das  wichtigste  objektive  physikalische  Symptom  der  Bronchopneumonien 
sind  die  (fast  immer  über  den  unteren  Lungenlappen  hörbaren)  feuchten 
mittelblasigen,  nicht  selten  stark  konsonierendeniZa^^e/^eräz/^cA^.  Dämpfung 
des  Perkussionsschalles  entwickelt  sich  erst  dann,  wenn  zahlreiche  lobu- 
läre Herde  konfluieren  und  eine  ausgedehntere  zusammenhängende  Infil- 
tration der  Lunge  bilden.     Dann  tritt  auch  bronchiales  Atemgeräusch  auf. 

Katarrhalische  Pneumonien  sind  wohl  fast  immer  mit  Fieber  ver- 
bunden, welches  mäßig  hoch  ist  und  im  allgemeinen  einen  remittieren- 
den Charakter  zeigt.  Selbstverständlich  hängt  aber  die  Beurteilung  des 
Fiebers  auch  von  der  Grundkrankheit  und  etwaigen  sonstigen  Kompli- 
kationen ab. 

Über  die  Dauer  der  sekundären  katarrhalischen  Pneumonien  lassen 
sich  keine  allgemeinen  Angaben  machen.  Zuweilen  dauern  die  akuten 
Erscheinungen  nur  wenige  Tage,  in  anderen  Fällen  ziehen  sie  sich  über 
Wochen  hin.  Nicht  selten  schließt  sich  an  die  Katarrhalpneumonie  ein 
pleuritiscfier  Erguß  an,  wenn  die  lobulären  Herde  bis  an  die  Pleura 
heranreichen.  Der  Übergang  lobulär-pneumonischer  Herde  in  Gangrän 
oder  Abszedierung  kommt  vor,  ist  aber  selten. 

3.  Katarrhalische  Pneumonien  im  Kindesalter.  Sehr  charak- 
teristisch und  in  klinischer  Hinsicht  wichtig  sind  die  katarrhalischen 
Pneumonien  im  Kindesalter,  wie  wir  sie  vorzugsweise  häufig  im  Verlaufe 
der  Masern  und  des  Keuchhustens,  doch  auch  sonst,  namentlich  bei 
schwächlichen,  atrophischen  und  rhachitischen  Kindern  beobachten.  Am 
meisten  auffallend  ist  die  Beschleunigung  der  Respiration,  Die  Atmung 
ist  oberflächlich,  aber  angestrengt,  wie  die  Anspannung  der  auxiliären 
Inspirationsmuskeln  und  das  Spiel  der  Nasenflügel  beweist.  An  den 
unteren  seitlichen  Thoraxpartien  bemerkt  man  infolge  des  ungenügenden 
Lufteintrittes  oft  inspiratorische  Einziehungen.  Die  Zahl  der  Atemzüge 
steigt  bei  Kindern  leicht  auf  60 — 80,  ja  noch  mehr  Respirationen  in  der 
Minute.  In  den  meisten  Fällen  haben  die  Kinder  häufigen  und  oft  an- 
scheinend schmerzhaften  Husten.  Auswurf  fehlt  bei  kleineren  Kindern 
ganz.  Derselbe  zeigt,  auch  wenn  er  vorhanden  ist,  keine  charakteristischen, 
von  dem  gewöhnlichen  katarrhalischen  Sputum  abweichenden  Eigen- 
schaften. Der  Allgemeinxustand  ist  stets  ein  schwerer.  Die  Kinder  sind 
unruhig,  apathisch,  nicht  selten  leicht  benommen.  Ihr  Aussehen  ist  ge- 
wöhnlich blaß,  oft  deutlich  cyanotisch.  Der  Puls  ist  stark  beschleunigt 
und  erreicht  bei  kleineren  Kindern  nicht  selten  eine  Frequenz  von  140 
bis  160  Schlägen  in  der  Minute.  Fast  immer  besteht  Fieber.  Dasselbe 
zeigt  keinen  typischen  Verlauf,  ist  bald  mehr  remittierend,  bald  inter- 
mittierend und  steigt  in  den  Abendstunden  nicht  selten  bis  auf  39,5  bis 
40,5°.  Der  Nachweis  derartiger  höherer  Temperatursteigerungen  ist  für 
die  Diagnose  der  katarrhalischen  Pneumonie  nicht  ohne  Wert.  Besteht 
bei  einer  diffusen  kapillären  Bronchitis  längere  Zeit  höheres  Fieber,  so 
kann  man  mit  ziemlicher  Sicherheit  annehmen,  daß  es  bereits  zur  Bildung 
lobulärer  Herde  gekommen  ist. 

Den  direkten  Nachweis  der  Lungen erkrankung  liefert  die  physilcaliscke 
Untersiu^hung,  jedoch  sind  die  Ergebnisse  derselben  größtenteils  auf  die 
diffuse  Bronchitis,  nicht  auf  die  lobuläre  Infiltration  zu  beziehen.     Die 
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deutlichsten  Zeichen  ergibt  die  Auskultation.  In  größerer  oder  geringerer 
Ausdehnung  hört  man  über  den  Lungen,  vorzogsweise  über  den  unteren 
Lungenlappen,  reichliche  feuchte,  fein-  und  mittelblasige,  hUufig  ziemlich 
stark  konsonierende  Rasselgeräusche.  Aus  denselben  läßt  sich  streng 
genommen  nur  die  Bronchitis  diagnostizieren,  die  Pneumonie  dagegen 
höchstens  mit  Wahrscheinlichkeit  vermuten.  Erst  bei  stärker  konfluie- 
render Bronchopneumonie  ergibt  die  Auskultation  neben  den  Rasselge- 
räuschen namentlich  an  einzelnen  umschriebenen  Stellen  auch  Bronchial- 
atmen und  Bronchophonie. 

Daß  kleine  lobuläre,  von  normal  lufthaltigem  Lungengewebe  umge- 
bene Herde  keine  besonderen  perknssorischen  Symptome  machen,  ist 
selbstverständlich.  Erst  bei  zahlreichen,  miteinander  konfluierenden  Herden 
wird  der  Perkussümsschall  gedämpft,  zuweilen  mit  tympanitischem  Bei- 
klang. Die  Dämpfung  ist  häufig  zuerst  in  der  Ausdehnung  eines  neben  der 
Wirbelsäule  gelegenen  Längsstreifens  nachweisbar  (sogenannte  *  Streif en- 
Pneumonie^), 

Den  Verlauf  ausgedehnterer  Lobulärpneumonien  ist  meist  ein  ziem- 
lich langwieriger.  Auch  in  den  gUnstig  verlaufenden  Fällen  dauert  die 
Krankheit  selten  weniger  als  2 — 3  Wochen,  oft  viel  länger,  wobei  Schwan- 
kungen des  Verlaufes,  Besserungen  und  neue  Verschlimmerungen  häufig 
beobachtet  werden.  In  dieser  Neigung  der  Krankheit  zu  einem  protra- 
hierten, auf  Wochen  und  Monate  sich  erstreckenden  Verlauf  liegt  eine 
Hauptgefahr  der  Krankheit.  Viele  Kinder  sterben  schließlich  nicht  an 
der  Lobulärpneumonie  selbst,  sondern  an  der  infolge  der  langwierigen 
fieberhaften  Krankheit  eintretenden  allgemeinen  Schwäche  und  Abma- 
gerung. Doch  muß  man  andererseits  auch  wissen,  daß  zuweilen  noch 
zemlich  spät  vollständige  Heilung  eintreten  kann. 

Der  » Übergang  der  katarrhalischen  Pneumonie  in  Verkäsung  und 
Tuberkulose^  ist  eine  den  Ärzten  schon  lange  geläufige  klinische  Erfah- 
rung. In  der  Tat  findet  man  nicht  selten  in  den  Lungen  von  Kindern, 
die  nach  langwierigem  Krankheits verlaufe  infolge  von  Masern,  Keuch- 
husten u.  dgl.  gestorben  sind,  echte  tuberkulöse  Veränderungen.  Von 
einem  wirklichen  Übergange  der  einen  Krankheit  in  die  andere  kann 
aber  selbstverständlich  nicht  die  Rede  sein.  In  solchen  Fällen  handelt 
es  sich  entweder  um  eine  neue  tuberkulöse  Infektion,  welche  in  der 
bereits  kranken  Lunge  den  günstigsten  Boden  fand,  oder  (was  wohl  ge- 
wöhnlich der  Fall  ist)  die  Erkrankung  der  Lunge  gab  den  Anlaß  zur 
weiteren  Entwicklung  einer  schon  vorher  bestehenden  Tuberkulose.  Meist 
sind  es  die  schwächlichen,  hereditär  tuberkulös  beanlagten  Kinder,  die 
im  Anschluß  an  die  oben  genannten  Krankheiten  tuberkulös  werden. 
Die  Diagnose  der  sich  entwickelnden  Tuberkulose  ist  nicht  immer  eine 
leichte,  da  sich  verhältnismäßig  nur  selten  stärkere,  physikalisch  nach- 
weisbare phthisische  Veränderungen  (Spitzendämpfung,  Kavernen  usw.) 
in  den  Lungen  ausbilden.  Meist  wird  man  die  Tuberkulose  nur  aus  den 
allgemeinen  Verhältnissen,  der  Abmagerung,  dem  anhaltenden  hektischen 
Fieber,  der  hereditären  Disposition,  aus  etwaigen  sekundären  tuberku- 
lösen Erkrankungen  (z.  B.  Meningitis)  u.  dgl.  vermuten  können,  zumal 
die  sichere  Entscheidung  durch  den  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  im 
Sputum  bei  Kindern  nur  selten  möglieh  ist. 

Therapie.  Da  wir  bei  der  Besprechung  der  einzelnen  Krankheiten, 
bei  denen  sekundäre  Pneumonien  vorzugsweise  vorkommen,  bereits  die 
hierbei  anzuwendende  Therapie  angefllhrt  haben,  so  können  wir  uns  jetzt 
kurz  fassen.     Wiederholt  haben  wir  auch  die  Möglichkeit  und  die  große 
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praktische  Wichtigkeit  der  Prophylaxis  betont,  welche  sich  aus  der 
richtigen  Auffassung  der  Entstehung  der  Lobulärpneumonien  von  selbst 
ergibt.  Neben  möglichster  Reinhaltung  der  Nasen-,  Mund-  und  Rachen- 
höhle sind  laue  Bäder ^  zuweilen  mit  kühleren  Übergießungen,  das  beste 
Mittel,  die  Entstehung  der  Lobulärpneumonien  zu  yerhüten,  bzw.  ihre 
Weiterverbreitung  nach  Möglichkeit  zu  verhindern.  Auch  nasse  kalte 
Mmmckhingen  (s.  u.)  werden  vielfach  mit  Nutzen  angewandt.  Daß 
durch  die  Bäder  und  Einwicklungen  gleichzeitig  die  Fiebertemperatur 
herabgesetzt  wird,  ist  ebenfalls  ein  Vorteil,  der  jedoch  im  Vergleiche 
zur  erzielten  Besserung  der  Respiration  erst  in  zweiter  Linie  in  Be- 
tracht kommt. 

Bei  der  Behandlung  der  lobulären  Pneumonie  der  Kinder  sind  allge- 
meine nasse  Eintviddimgen  des  Körpers  das  beste  Mittel.  Ein  leipenes 
Tuch  wird  in  Wasser  getaucht,  gehörig  ausgerungen  und  um  den  ganzen 
Körper  mit  Ausnahme  des  Kopfes  und  der  Arme  herumgeschlagen. 
Über  diesen  feuchten  Umschlag  kommt  ein  trockenes  (wollenes)  Tuch 
oder  auch  eine  Umhüllung  von  WachstaflPet.  Die  Temperatur  des  Wassers 
soll  etwa  20 — 24°  C  betragen.  Je  höher  das  Fieber,  um  so  kälter  kann 
das  Wasser  sein,  und  um  so  häufiger  (alle  1 — 2  Stunden)  müssen  die 
Umschläge  erneuert  werden.  In  leichteren  Fällen  und  des  Nachts  kann 
der  Umschlag  3—4  Stunden  liegen  bleiben.  Die  günstige  Wirkung  der 
Einpackungen  bezieht  sich  nicht  nur  auf  das  Fieber,  sondern  namentlich 
auch  auf  die  Respiration.  Es  ist  oft  auffallend,  wieviel  ruhiger  die  Kinder 
in  ihrem  »Wickel«  werden.  Bleibt  die  Atmung  trotz  der  Umschläge  un- 
genügend und  tritt  stärkere  Benommenheit  ein,  so  muß  man  statt  der 
Einwicklungen  lauwarme  Bäder  (25—30°  C)  mit  kühleren  Übergießungen 
versuchen.  Zuweilen  empfiehlt  es  sich  in  schweren  Fällen,  dem  Bade- 
wasser oder  dem  Wasser,  in  welches  die  zur  Einpackung  verwandten 
Tücher  eingetaucht  werden,  einige  Handvoll  Senfmehl  zuzusetzen  ^( Senf- 
bäder ^  Senfeintvicklungen*).  Die  auf  diese  Weise  erzielte  Reizwirkung 
auf  die  Haut  ist  eine  sehr  beträchtliche. 

Von  äußeren  Anwendungen  auf  die  B^iisthaut  sind  außer  Senfteigen 
und  Umschlägen  noch  die  trockenen  Schröpfköpfe  hervorzuheben,  welche 
bei  kräftigen  älteren  Kindern,  namentlich  aber  bei  Erwachsenen  oft  gute 
Dienste  tun.  Örtliche  Blutentxiehungen  braucht  man  dagegen  bei  der 
katarrhalischen  Pneumonie  nie  anzuwenden. 

Von  inneren  Mitteln  sind  die  Expektorantien  am  meisten  in  Ge- 
brauch, unter  diesen  vorzugsweise  Tpecacuanha,  Apomorphin^  Senega^ 
Benzoesäure  (Rezepte  s.  im  Anhang),  letztere  namentlich  bei  den  lobu- 
lären Pneumonien  der  Kinder.  Bei  kräftigen  Kindern  kann  eine  reich- 
lichere Schleimansammlung  in  den  Bronchien  zuweilen  durch  die  Dar- 
reichung eines  Brechmittels  gebessert  werden.  Doch  wird  man  sich  im 
allgemeinen  nur  selten  zu  dieser  Verordnung  entschließen.  Ebenso  sei 
man  bei  Kindern  mit  der  Darreichung  von  narkotischen  Mitteln  sehr 
zurückhaltend.  Exxitantien  (Kampfer,  KoflFein)  müssen  in  schweren  Fällen 
häufig  angewandt  werden.  Antipyretika  können  zur  Bekämpfung  des 
Fiebers  verordnet  werden;  oft  sind  sie  aber  wegen  der  gleichzeitig  an- 
gewandten kühlen  Einwicklungen  völlig  entbehrlich,  hihalationen  sind 
bei  den  lobulären  Pneumonien  ziemlich  nutzlos.  Doch  empfiehlt  es  sich, 
durch  aufgehängte  feuchte  Tücher  oder  durch  Zerstäubung  von  Wasser 
die  Luft  im  Krankenzimmer  stets  feucht  zu  erhalten.  Letzteres  muß 
außerdem  möglichst  groß  sein  und  gut  gelüftet  werden.  Von  größter 
Bedeutung   ist   die   allgemeine   diätetische   Behandlung,     Erhaltung   der 
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Kräfte  der  Patienten  durch  xioeckmäßige  nnd  ausreichende  Nahrung  ist 
•eine  der  wichtigsten  Aufgaben,  deren  sich  der  Arzt  stets  bewußt  sein 
muß.  Bei  eintretender  Genesung  kann  die  völlige  Wiederherstellung 
^urch  einen  geeigneten  Landaufenthalt  wirksam  gefördert  werden. 


Fünftes  Kapitel. 
Kruppöse  Pneumonie. 

(Fibrinöse  Pneumonie.    Pleuropneumonie,) 

Die  kruppöse  Pneumonie  stellt  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle 
eine  in  klinischer,  anatomischer  und  größtenteils  auch  in  ätiologischer 
Beziehung  yollkommen  einheitliche,  scharf  charakterisierte,  akute  fieber- 
hafte Lungenerkrankung  dar.  Sie  ist  unter  den  schwereren  akuten 
Krankheiten  überhaupt  eine  der  wichtigsten  und  am  häufigsten  vor- 
kommenden und  unter  dem  Namen  »Lungenentzündung«  auch  bei  den 
Laien  allgemein  bekannt.  In  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  tritt  diese 
Krankheit  fast  plötzlich  und  häufig  scheinbar  ohne  besondere  Ursache 
bei  vorher  völlig  gesunden  Personen  auf  {primäre  *genuijie^  Pneumonde). 
Andererseits  gesellt  sich  eine  kruppöse  Pneumonie  zuweilen  auch  sekundär 
zu  allen  möglichen  sonstigen  Krankheitszuständen  hinzu  [sekundäre 
Pneumonie).  Da  das  Krankheitsbild  der  Pneumonie  in  diesen  letzteren 
Fällen  aber  meist  ein  verwischtes,  weniger  charakteristisches  ist,  so 
bezieht  sich  die  folgende  Darstellung  zunächst  nur  auf  die  primäre 
genuine  Pneumonie. 

Ätiologie.  Der  Gedanke,  daß  die  kruppöse  Pneumonie  eine  akute 
Infektionskrankheit  sei,  hatte  sich  der  Mehrzahl  der  Ärzte  schon  seit 
längerer  Zeit  aufgedrängt.  Allein  erst  durch  die  neueren  bakteriolo- 
gischen Untersuchungen  hat  diese  Vermutung  ihre  ausreichenden  tat- 
sächlichen Unterlagen  gefunden.  Nachdem  zuerst  von  Friedländer 
eine*  besondere  Bazillenart  in  pneumonisch  erkrankten  Lungen  nachge- 
wiesen war,  haben  später  A.  Fränkel  und  bald  danach  Weichselbaum 
den  Nachweis  geliefert,  daß  diese  >Friedländerschen  PneumonicbaxiUen^ 
zwar  in  einzelnen  Fällen  als  Ursache  der  kruppösen  Lungenentzündung 
anzusehen  sind,  ebenso  wie  es  eine  besonders  bösartige  Form  der 
Streptokokken-Pneumonie  gibt,  daß  aber  in  der  weitaus  größten  Zahl  der 
Fälle  ein  anderer  Mikroorganismus,  der  sogenannte  Diplococcus  pneu- 
moniae {Pneumokokkus)  der  eigentliche  Krankheitserreger  ist. 

Der  Pneumoniediplokokkus  ist  durch  seine  lanzettförmige  (»kerzen- 
flammenähnliche«)  Gestalt  und  seine  häufige  paarweise  Anordnung  charak- 
terisiert, wobei  die  beiden  Einzelglieder  gewöhnlich  mit  ihren  breiten 
Enden  aneinander  liegen.  Sehr  oft  kommen  kurze  Kettenbildungen  vor. 
Die  Diplokokkenpaare  sind  (namentlich  in  den  Sputumpräparaten)  ge- 
wöhnlich von  einer  zarten  Kapsel  umgeben.  Über  die  Eigentümlichkeiten 
der  Pneumoniekokken  bei  der  ReinzUchtung  auf  Agar  u.  a.  kann  hier 
nicht  näher  eingegangen  werden.  Für  Mäuse,  Meerschweinchen  und 
Kaninchen  besitzen  die  Pneumokokken  eine  große  Virulenz  und  be- 
wirken bei  der  Einimpfung  eine  rasch  tödliche  Pneumokokken-Septikämie. 
Die  Pneumoniediplokokken  gehören  zu  den  verbreitetsten  Krankheits- 
erregern, die  nicht  nur  in  den  Lungen,  sondern  auch  in  zahlreichen 
anderen  Organen  schwere  Erkrankungen  hervorrufen.  Für  die  Frage 
nach   der  Entstehungsweise  der  pneumonischen  Lifektion  ist  namentlich 
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die  Tatsache  von  Interesse,  daß  man  nicht  selten  in  der  Mundhöhle 
gesunder  Menschen  Diplokokken  gefunden  hat  Dies  legt  den  Gedanken 
nahe,  daß  die  Krankheitserreger  mit  der  Atemluft  in  die  Lunge  aspiriert 
und  hier  unter  besonderen  Umständen  (geschädigte  Widerstandskraft 
des  Organismus  oder  vielleicht  auch  besondere  Virulenz  der  Diplokokken) 
haften  und  sich  weiter  ausbreiten.  Bei  Tieren  raft  die  Injektion  von 
Diplokokken  in  die  Lungen  fast  immer  Pneumonie  hervor.  Allein,  ob 
der  Vorgang  der  Erkrankung  beim  Menschen  immer  der  oben  erwähnten 
Annahme  entspricht,  ist  doch  zweifelhaft.  Der  hohe  Grad  der  von  Anfang 
an  schweren  Allgemeinerkrankung  in  vielen  Fällen  berechtigt  vielleicht 
zu  der  Annahme,  daß  wenigstens  manchmal  die  Infektion  vom  Blut  aus 
erfolgt  und  die  Infektionserreger  erst  auf  dem  Wege  des  Blutstromes  der 
Lunge  zugeführt  werden.  Im  Blute  von  Pneumoniekranken  sind  Diplo- 
kokken oft  zu  finden  (s.  u.].  Gewisse  klinische  Erfahrungen  sprechen 
daftlr,  daß  in  einzelnen  Fällen  sogar  auch  noch  andere  Infektionsweisen 
in  Betracht  kommen  (z.  B.  vom  Darm  aus  in  den  Fällen,  welche  mit 
ausgesprochenen  Darmerscheinungen  beginnen).  Von  den  Lungen  aus 
verbreiten  sich  die  Diplokokken  weiter  in 
die  Pleura,  seltener  ins  Perikard,  in  die 
Meningen  u.  a.    Im  Eiter  der  metapneumo-  ^ 

nischen  Empyeme,  Perikarditiden,  Meningi-         ^     ^    '•''*     ^m 
tiden  sind  sie  daher  stets  nachweisbar.    In         \  ^^  % 

klinischer  Hinsicht  am  wichtigsten  ist  ihr 
fast  regelmäßiges  Vorkommen  im  pneu- 
monischen Atiswurf  (Fig.  40),  wo  sie  durch 
Färbung  eines  Trockenpräparates  mit  Gen- 
tianaviolett  leicht  nachweisbar  sind,  obwohl 
ihre  sichere  »Diagnose  erst  durch  eine  wei- 
tere Untersuchung  festgestellt  werden  kann. 
Bei  der  infektiösen  Natur  der  Pneu- 
monie können  natürlich  alle  sonst  an- 
gegebenen »Ursachen«  der  Pneumonie  höchstens  noch  als  »Gelegen- 
heitsursachen« aufgefaßt  werden.  Die  früher  und  zum  Teil  noch  Jetzt 
verbreitete  Ansicht,  daß  die  Pneumonie  eine  Erkältungskrankheit  sei, 
kann  nur  mit  großer  Einschränkung  zugegeben  werden.  Denn  sehr 
häufig  sieht  man  kruppöse  Pneumonien  entstehen,  ohne  daß  irgend  eine 
Erkältungsursache  eingewirkt  hätte.  In  manchen  Fällen  läßt  sich  freilich 
in  der  Tat  eine  auffallende  Erkältung  unmittelbar  vor  dem  Beginn  der 
Erkrankung  nachweisen.  Hierbei  ist  die  Erkältung  wahrscheinlich  als 
derjenige  Umstand  aufzufassen,  welcher  (durch  Schädigung  des  Bronchial- 
und  Lungenepithels)  das  Zustandekommen  der  Infektion  erleichtert.  So 
erklärt  sich  auch  der  Umstand,  daß  bei  gewissen  Berufsklassen  (Hand- 
arbeitern, Soldaten  u.  dgl.)  die  kruppöse  Pneumonie  besonders  häufig 
vorkommt.  Ahnlich,  wie  mit  der  Erkältungspneumonie,  steht  es  auch 
mit  der  sogenannten  *  traumatischen  Pneumonie*,  Pneumoniker  aus  der 
körperlich  schwer  arbeitenden  Klasse  geben  zuweilen  an,  infolge  schweren 
Hebens  oder  infolge  eines  Stoßes  gegen  die  Brust  erkrankt  zu  sein. 
Wahrscheinlich  ist  in  solchen  Fällen  das  hiernach  auftretende  Seiten- 
stechen meist  nicht  die  Folge  des  Traumas,  sondern  ein  Symptom  der 
bereits  vorher  in  der  Entwicklung  begriflFenen  Krankheit.  Doch  mag 
immerhin  in  einxelnen  Fällen  ein  vorhergehendes  Trauma  durch  die 
Schädigung  des  Lungengewebes  das  Zustandekommen  der  Infektion 
erleichtem. 
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Sehr  bemerkenswert  für  die  Auffassang  der  Pneumonie  als  einer 
akuten  Infektionskrankheit  ist  das  zwar  nicht  häufige,  aber  doch  oft 
genug  mit  Sicherheit  festgestellte  endemische  Auftreten  derselben.  In 
einzelnen  Häusern,  namentlich  in  Kasernen,  Strafanstalten,  ebenso  in 
ganzen  Häuserkomplexen  und  Ortschaften  sind  ausgedehnte  Pneumonie- 
endemien, meist  mit  ziemlich  malignem  Charakter,  wiederholt  beobachtet 
worden.  Es  ist  möglich,  daß  gerade  derartige  bösartige,  endemisch  auf- 
tretende Pneumonien  von  der  gewöhnlichen  kruppösen  Pneumonie  ätio- 
logisch verschieden  sind  und  durch  einen  andersartigen  Krankheitserreger 
hervorgerufen  werden.  Allein  auch  der  Diplococcus  pneumoniae  selbst 
scheint  in  sehr  verschieden  starker  Virulenz  aufzutreten 

Ein  ausgesprochen  epidemisches  Verhalten  zeigt  die  Pneumonie  in 
der  Regel  nicht.  Vereinzelte  Fälle  kommen  unter  einer  größeren  Be- 
völkerung jederzeit  vor.  An  ^allen  Orten  macht  man  aber  die  Erfahrung, 
daß  die  Pneumonieerkrankungen  zu  manchen  Zeiten  auffallend  selten 
sind,  ja  fast  ganz  verschwinden  und  dann  wieder  eine  Zeitlang  in  ganz 
unverkennbarer  Häufigkeit  auftreten.  In  beschränktem  Sinne  kann  man 
also  sehr  wohl  von  förmlichen  Pneumonieepidemien  sprechen,  die  dann 
im  einzelnen  wieder  durch  besondere  Eigentümlichkeiten,  vor  allem  durch 
ihren  verhältnismäßig  gutartigen  oder  bösartigen  Charakter  ausgezeichnet 
sind.  —  Gewöhnlich  treten  die  meisten  Pneumoniefälle  in  den  Winter- 
und  Frühjahrsmonaten  auf,  ohne  daß  jedoch  ein  notwendiger  Zusammen- 
hang zwischen  der  Häufigkeit  der  Pneumonien  und  dem  Eintritt  besonders 
schlechter,  feuchter  oder  kalter  Witterung  besteht. 

Wie  wir  es  für  alle  infektiösen  Krankheiten  annehmen  müssen,  so 
kommt  auch  bei  den  Erkrankungen  an  Pneumonie  die  individuelle  Dis- 
position unverkennbar  in  Betracht.  Die  Pneumonie  gehört,  ähnlich  wie 
das  Gesichtserysipel  und  der  akute  Gelenkrheumatismus,  zu»  den  Krank- 
heiten, welche  mit  einer  gewissen  Vorliebe  denselben  Menschen  mehrmals 
befallen.  Es  gibt  Leute,  die  vier-,  fünfmal  oder  noch  öfter  in  ihrem 
Leben  eine  akute  Pneumonie  durchgemacht  haben.  Daß  die  Veranlagung 
zur  Pneumonie  von  einer  besonderen  Körperkonstitution  abhängig  ist, 
kann  man  nicht  sicher  behaupten.  An  Pneumonie  erkranken  häufig  die 
kräftigsten  und  robustesten,  andererseits  aber  auch  nicht  selten  zarte  und 
schwächliche,  phthisisch  beanlagte  Personen.  Eine  besondere  Disposition 
zur  Erkrankung  scheinen  Säufer  zu  haben,  doch  ist  es  selbstverständlich 
ungemein  schwer,  hierüber  eine  entscheidende  Statistik  zu  liefern. 

Die  Pneumonie  kommt  in  jedem  Lebensalter  vor,  am  häufigsten  im 
jugendlichen  uod  mittleren  Lebensalter.  Doch  ist  sie  keineswegs  selten 
schon  bei  kleinen  Kindern  und  ebenso  im  höheren  Alter  bis  zu  60  und 
70  Jahren.  Im  allgemeinen  beobachtet  man  die  Pneumonie  bei  Männern 
häufiger  als  bei  Frauen. 

Pathologische  Anatomie.  Der  anatomische  Vorgang  bei  der  krup- 
pösen Pneumonie  besteht  in  der  Bildung  eines  hämorrhagischen,  gerin- 
nenden {»fibrinösen*  oder  »kruppösen*)  Exsudats  in  den  Lungenalveolen 
und  kleinsten  Brmwhien,  Durch  die  vollständige  Ausfüllung  der  ge- 
nannten Teile  mit  dem  zähen  Exsudat,  dessen  Entwicklung  sich  meist 
rasch  über  einen  oder  mehrere  Lappen  der  Lunge  in  ganzer  Ausdehnung 
erstreckt,  wird  die  schwammige  lufthaltige  Lunge  in  ein  festes,  nur  noch 
von  den  großen  Bronchien  durchsetztes,  sonst  luftleeres  Gewebe  ver- 
wandelt. 

In  der  Entwicklung  des  Prozesses  unterscheidet  man  seit  Laennec 
drei  Stadien.   Im  ersten  Stadium  [Stadium  de?'  entxüJidlichen  Anschoppung, 
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engouemenf)  ist  die  Lunge  fltark  hyperämisch,  dunkel  gerötet,  ihr  Luft- 
gehalt bereits  stark  vermindert,  doeh  noeh  nicht  völlig  aufgehoben.  Die 
Alveolen  sind  mit  reichlichem,  bereits  hämorrhagischem,  aber  noch 
flüssigem,  nicht  geronnenem  Exsudat  erfüllt. 

Im  xiceiten  Stadium  [Stadium  der  roten  Hepatisation)  ist  die  Ge- 
rinnnng  des  Exsudats  vollendet,  die  Lunge  dadurch  an  Konsistenz  dem 
Gewebe  der  Leber  ähnlich  geworden.  Die  hepatisierte  Lunge  zeigt  ein 
etwas  vergrößertes  Volumen  und  ist  auffallend  schwer.  Die  Schnitääche 
hat  ein  rotes  und  dabei  deutlich  granulierteSj  kömiges  Aussehen,  welches 
durch  das  Hervorragen  der  zahlreichen  kleinen,  in  den  Alveolen  sitzenden 
Fibrinpfröpfe  bedingt  ist.  Mit  dem  Messer  läßt  sich  von  der  Schnitt- 
fläche eine  zähe,  rahmartige,  grau-rötliche  Flüssigkeit  abstreifen.  In  den 
kleinen,  vom  Schnitte  der  Länge  nach  getroffenen  Bronchien  findet  man 
charakteristische  röhrenförmige  BronchialgerinnseL 

Im  dritten  Stadium  (Stadium  der  grauen  oder  gelben  Hepatisation]^ 
welches  sich  allmählich  aus  dem  zweiten  entwickelt,  geht  die  rote 
Färbung  der  Schnittfläche  in  eine  grau- gelbliche,  häufig  buntgefleckte 
über,  indem  die  Lunge  anämischer  und  der  Gehalt  des  Exsudats 
immer  ärmer  an  roten,  dagegen  reicher  an  weißen  Blutkörperchen  wird. 
Die  Konsistenz  der  Lunge  ist  noch  derb,  aber  brüchiger.  Die  von  der 
Schnittfläche  abzustreifende  Flüssigkeit  wird  reichlicher,  milchig,  eiter- 
ähnlicher. 

Mit  der  Verflüssigung  des  Exsudats  ist  auch  die  Heilung  des  Pro- 
zesses angebahnt.  Das  verflüssigte  Exsudat  wird  teils  resorbiert,  teils 
ausgehustet. 

Es  ist  nicht  nötig,  daß  jede  Pneumonie  alle  drei  Stadien  in  voller 
Ausbildung  durchmacht.  In  leichteren  Fällen  kann  der  Prozeß  schon 
früher  Halt  machen  und  in  die  Abheilung  übergehen. 

Was  die  feineren  histologischen  Vorgänge  bei  der  kruppösen  Pneu- 
monie betrifit,  so  ist  der  primäre  Vorgang  wahrscheinlich  in  einer  durch 
die  spezifische,  Entzündung  erregende  Krankheitsursache  bewirkten 
Schädigung  und  in  einem  teilweisen  Untergang  des  Epithels  in  den  Al- 
veolen und  kleinsten  Bronchien  zu  suchen.  Übereinstimmend  mit 
den  Vorgängen  bei  jeder  kruppösen  Schleimhautentzündung  (vgl.  das 
Kapitel  über  die  Diphtherie)  tritt  nach  dem  Epithelverluste  ein  gerinnendes 
Exsudat  an  die  Oberfläche  der  Alveolen  und  kleineren  Bronchi«».  Mikro- 
skopisch sieht  man  das  fibrinöse  Netzwerk  des  Exsudats  die  Alveolen 
erfüllen.  Zwischen  den  Maschen  desselben  liegen  zahlreiche  rote  Blut- 
körperchen (rote  Hepatisation).  Wo  Reste  des  Alvcolarepithels  nach* 
geblieben  sind,  machen  sich  an  demselben  häufig  ausgesprochene 
Proliferationsvorgänge  (Vergrößerung  und  Wucherung  der  Zellen)  be- 
raerklich.  Im  weiteren  Verlaufe  treten  immer  mehr  weiße  Blutzellen  aus 
den  Gefäßen  in  das  Exsudat  hinein  (gelbe  Hepatisation).  Die  roten 
Blutkörperchen  lösen  sich,  soweit  sie  nicht  durch  die  Expektoration  ent- 
fernt werden,  auf  Allmählich  wird  auch  das  fibrinöse  Exsudat  verflüssigt 
und  zwar,  wie  die  Untersuchungen  von  Fr.  Müller  gezeigt  haben,  in- 
folge chemischer  Vorgänge,  welche  dem  Verdauumgsproxeß  der  Eiweiß- 
substanzen im  Magen  und  Darm  in  vieler  Hinsicht  sehr  ähnlich  sind. 
Aus  dem  geronnenen  Eiweiß  entstehen  durch  die  Wirkung  eines  wahr- 
scheinlich von  den  Leukozyten  gelieferten  Fermentes  lösliche  Albumosen 
und  noch  weitere  Spaltungsprodukte  (Leucin,  Tyrosin  u.  a.),  aus  den 
^verfallenden  Kernen  der  absterbenden  Zellen  bilden  sich  neben  Phosphoifr 
säure  reichliche  Xanthinbasen  (Xanthin  und  Hypoxanthin).     Alle  diese 
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Vorgänge  ennöglichen  eine  rasche  Aafsaognng  des  pneamonischen 
Exsudats.  Von  den  gesund  gebliebenen  Resten  des  Epithels  aus  erfolgt 
die  Regeneration  des  fehlenden  Epithels  und  damit  die  allmähliche  yoU- 
ständige  Wiederherstellung. 

Der  ganze  Prozeß  läuft  verhältnismäBig  rasch,  gewöhnlich  in  etwa 
1—1 Y2  Wochen  ab.  Der  häufigste  Ausgang  ist  eine  vollständige  Heilung. 
Die  sonst  noch  vorkommenden,  vom  gewöhnlichen  Verlaufe  abweichenden 
Ausgänge^  sowie  die  Komplikationen  von  Seiten  anderer  Organe  werden 
wir  unten  im  Zusammenhange  mit  den  klinischen  Erscheinungen  be- 
sprechen. Hier  sei  nur  noch  erwähnt,  daß  die  Pleura  des  befallenen 
Lungenabschnittes,  sobald  die  Erkrankung  bis  zur  Peripherie  reicht,  sich 
ausnahmslos  an  der  Entzündung  beteiligt  und  eine  mehr  oder  weniger 
starke  fibrinöse  Pleuritis  erkennen  läßt  (daher  die  früher  gebräuchlichen 
Bezeichnungen  *  Pleuropneumonie*  und  *Peripneumonie*), 

Die  kruppöse  Pneumonie  befällt  meist  in  rascher  Ausbreitung  einen 
großen  Teil  der  Lunge.  Sehr  häufig  begrenzt  sie  sich  ganz  scharf  nach 
der  Ausdehnung  der  einzelnen  Lungenlappen  (»lobäre  Pneumonie«),  so 
daß  das  bindegewebige  Septum  zwischen  zwei  Lappen  auch  die  strenge 
Grenze  zwischen  pneumonischer  Infiltration  und  gesundem  Lungengewebe 
bildet.  Doch  ist  diese  Grenze  keineswegs  eine  unübersteigliche,  und  oft 
genug  sind  mehrere  Lappen  der  Lunge  ganz  oder  zum  Teil  von  der 
Pneumonie  ergriffen.  Nach  dem  übereinstimmenden  Ergebnisse  aller 
Statistiken  werden  die  unteren  Lungenlappen  häufiger  von  der  Pneumonie 
befallen  als  die  oberen.  Alleiniges  Beifallenwerden  des  rechten  mittleren 
Lappens  kommt  ebenfalls  vor,  aber  noch  seltener,  als  die  Oberlappen- 
Pneumonien.  Von  den  beiden  Lungen  wird  die  rechte  entschieden  häufiger 
befallen  als  die  linke.  Wir  selbst  zählten  z.  B.  unter  244  Pneumonien 
137  rechtsseitige,  86  linksseitige  und  21,  welche  beide  Lungen  in  größerer 
Ausdehnung  befallen  hatten.  Gleichzeitiges  Befallensein  des  unteren 
Lappens  der  einen  und  des  oberen  Lappens  der  anderen  Seite  (ein  ziem- 
lich seltenes  Vorkommnis)  bezeichnet  man  als  >gekreuxte  Pneumonie*, 

Allgemeiner  Verlauf  der  Krankheit.  Trotz  der  zahlreichen  Modi- 
fikationen, welche  der  Verlauf  der  Pneumonie  im  einzelnen  darbieten 
kann,  darf  man  doch  mit  Rücksicht  auf  die  große  Mehrzahl  der  Fälle 
die  Pneumonie  eine  typische  Krankkeit  nennen.  Im  Mittelpunkte  der 
klinischen  Erscheinungen  stehen  zwar  nicht  immer,  aber  doch  meist  die 
von  der  örtlichen  Erkrankung  der  Lunge  abhängigen  subjektiven  und 
objektiven  Symptome.  Hierdurch  weicht  die  Pneumonie  von  manchen 
anderen  Infektionskrankheiten  [z.  B.  Typhus)  ab,  bei  welchen  die  Organ- 
erkrankung gegenüber  der  Allgemeininfektion  durchaus  in  den  Hinter- 
grund tritt. 

Der  Anfang  der  Pneumonie  ist  meist  ein  ganz  plötzlicher.  In  der 
Mehrzahl  der  Fälle  beginnt  die  Krankheit  mit  einem  ausgesprochenen 
Schüttelfrost  von  ^2 — IstUndiger  Dauer,  oder  wenigstens  mit  einem 
längeren  starken  Frieren.  Der  anfängliche  Frost  kann  den  Patienten 
mitten  im  besten  Wohlsein  überraschen.  Viele  Kranke  können  fast  genau 
die  Stunde  angeben,  zu  der  sie  bei  vorherigem  völligen  Wohlsein  von 
der  Krankheit  befallen  wurden.  Der  Schüttelfrost  tritt  am  Tage,  abends 
oder  gar  mitten  in  der  Nacht  nach  vorherigem  ruhigen  Schlaf  auf.  Gleich- 
zeitig überkommt  den  Patienten  das  Gefühl  einer  schweren  Erkrankung. 
Er  wird  fast  sofort  arbeitsunfähig,  hat  heftiges  Kopfweh  und  verliert  den 
Appetit.  Nicht  selten  erfolgt  einmaliges  anfängliches  Erbrec/ien.  Zu- 
weilen  zeigen   sich   gleich  von  Anfang  an   die  Zeichen  einer  Lungen- 
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erkranknng  {Seitenstechen  und  Husten).  Gewöhnlich  treten  diese  Er- 
scheinungen aber  erst  etwas  später  auf  (s.  u.). 

In  anderen,  selteneren  Fällen  ist  der  Anfang  der  Pneumonie  ein 
mehr  allmählicher.  Der  schwereren  Erkrankung  geht  ein  Prodromal- 
stadium von  einigen  Tagen  oder  von  noch  längerer  Dauer  vorher.  Die 
Erscheinungen  sind  entweder  ganz  allgemeiner,  unbestimmter  Natur,  be- 
stehen in  Unwohlsein,  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit,  Kopfschmerzen  u.  dgl., 
oder  die  Zeichen  einer  Lungenaffektion  treten  schon  in  den  Prodromal- 
symptomen  stärker  hervor.  Die  Patienten  klagen  bereits  mehrere  Tage 
oder  gar  Wochen  vor  der  eigentlichen  schweren  Erkrankung  über  Husten, 
etwas  Brustschmerzen,  leichte  Atembeengung  u.  dgl.  Dabei  ist  es  nicht 
sicher  zu  entscheiden,  ob  diese  Prodromi  schon  zur  Pneumonie  gehören 
oder  nicht.  Gewöhnlich  gibt  gewiß  eine  vorher  bestehende  einfache 
Bronchitis  nur  den  günstigen  Boden  für  die  Entwicklung  einer  Pneumonie 
ab.  Doch  mag  vielleicht  die  anfängliche  leichte  Bronchitis  zuweilen  auch 
schon  eine  Wirkung  der  eingetretenen,  aber  noch  nicht  voll  entwickelten 
Diplokokkeninfektion  sein. 

In  den  Fällen  mit  langsamerem  Beginn  der  Krankheit  ist  zuweilen 
der  Eintritt  schwererer  Erscheinungen  noch  deutlich  durch  einen  Frost 
oder  durch  plötzliche  heftige  Brostsymptome  markiert.  In  anderen  Fällen 
entwickeln  sich  die  schweren  Symptome  ohne  scharfe  Grenze  allmählich 
aus  den  leichteren  Prodromalerscheinungen. 

Kurze  Zeit  nach  dem  Anfange  der  Erkranknng,  oft  schon  am  ersten 
Krankheitstage,  in  anderen  Fällen  aber  auch  erst  später,  beginnen  die 
subjektiven  Brustbeschwerden.  Die  Kranken  empfinden  (bei  jeder  tieferen 
Inspiration)  einen  stechenden  Schmerx  in  der  einen  Seite.  Die  Atmung 
wird  deshalb  oberflächlicher,  beschleunigter  und  oft  etwas  unregelmäßig, 
die  Sprache  daher  »coupiert«.  Im  weiteren  Verlaufe  schwererer  Fälle 
stellt  sich  eine  sehr  starke  Dyspnoe  und  Beschleunigung  der  Respiration 
ein.  Mit  dem  Seitenstechen  verbindet  sich  Hustenreiz.  Der  Husten  ist 
gewöhnlich  schmerzhaft,  daher  kurz,  halb  unterdrückt,  meist  häufig  und 
quälend.  Schon  vom  zweiten  Tage  an  kann  der  Auswurf  sein  charak- 
teristisches zähes,  rostfarbenes  (hämorrhagisches)  Aussehen  bekommen. 
Die  objektive  Untersuchung  ergibt  bei  der  Perkussion  und  Auskultation 
der  Lungen  selten  schon  am  ersten,  häufiger  am  zweiten  oder  dritten 
Tage,  doch  zuweilen  auch  erst  noch  später  die  unten  näher  zu  be- 
sprechenden physikalischen  Symptome. 

In  ausgesprochenen  Fällen  halten  die  schweren  Allgemeinerkrankungen 
an  oder  steigern  sich  noch:  allgemeine  Körperschwäche,  Kopfweh,  völlige 
Appetitlosigkeit.  Zuweilen  entwickeln  sich  schwerere  nei'vöse  Symptome: 
Schlaflosigkeit,  Unruhe,  Benommenheit,  Delirien.  An  den  Lippen  oder 
an  der  Nase  tritt  ein  Herpes  auf.  Der  Stuhl  ist  angehalten;  doch  be- 
obachtet man  nicht  selten  auch  Durchfälle.  Der  Harn  ist  konzentriert, 
sehr  häufig  leicht  eiweißhaltig. 

Fast  immer  ist  die  Pneumonie  mit  hohem  Ficbe?'  verbunden.  An 
dem  Verhalten  der  Temperaturkurve  bei  der  Pneumonie  lassen  sich  der 
typische  Charakter  der  Krankheit  und  die  Besonderheiten  des  Einzel- 
falles stets  am  besten  dartun.  Mit  der  Steigerung  der  Eigenwärme  tritt 
eine  entsprechende  Vermehmng  der  Pulsfrequenx  ein. 

Der  Verlauf  ist  je  nach  den  vorliegenden  individuellen  Verhältnissen, 
nach  der  Schwere  der  Erkrankung  und  nach  dem  Eintritt  von  Kompli- 
kationen sehr  verschieden.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  nimmt  die  Krank- 
heit eine  günstige  Wendung  und  zwar  nach  einer  verhältnismäßig  kurzen 
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Dauer.  Plötzlich,  wie  der  Anfang  der  Krankheit,  ist  häufig  auch  der 
Beginn  der  Besserung.  Nachdem  die  Krankheitserscheinungen  in  gleicher 
Höhe  oder  in  zunehmender  Intensität  etwa  6—7  Tage,  in  selteneren 
Fällen  kürzere  oder  längere  Zeit  gedauert  haben,  tritt  bei  regelmäßigem 
Verlaufe  der  Krankheit  ein  kritischer^  oft  mit  einem  ziemlich  starken 
Schweißausbruche  verbundener  Abfall  des  Fiebers  und  damit  eine  ttber- 
raschend  schnelle  Besserung  auch  aller  übrigen  Symptome  ein.  In  kurzer 
Zeit  erfolgt  dann  vollständige  Heilung. 

In  anderen  Fällen  ist  aber  der  Verlauf  kein  so  günstiger.  Die  Krank- 
heit kann  einen  tödlichen  Ausgang  nehmen.  In  einer  dritten  kleinen 
Reihe  von  Fällen  endlich  nimmt  die  Krankheit  einen  protrahierten  Ver- 
lauf, welcher  meist  durch  das  Auftreten  von  abnormen  Folgezuständen 
in  den  Lungen  oder  in  der  Pleura  bedingt  ist. 

Nach  dieser  kurzen  Skizze  des  Krankheitsbildes  müssen  wir  zu  einer 
genaueren  Besprechung  der  Einzelheiten  übergehen. 

Bespreckiuig  der  einzelnen  Symptome  und  der  Komplikationen. 

1.  Erscheinungen  von  selten  der  Langen.  Unter  den  subjektiven 
Symptomen  der  Pneumoniekranken  ist  zunächst  die  charakteristische 
Schmerzempfindung  in  der  erkrankten  Seite,  das  Seitenstechen,  zu  nennen. 
Dasselbe  hat  wahrscheinlich  stets  seinen  Gruod  in  der  die  Pneumonie 
begleitenden  trocknen  Pleuritis.  Es  fehlt  daher  in  den  Fällen  von  zen- 
traler Pneumonie  (s.  u.].  Bei  Pneumonien  der  unteren  und  des  rechten 
mittleren  Lappens  ist  der  Schmerz  meist  heftiger  als  bei  den  Ober- 
lappenpneumonien.  Eine  Folge  des  Seitenstechens  ist  die  Erschwerung 
oder  gar  Unmöglichkeit  tiefer  Inspirationen.  Hierdurch  wird  die  Dyspnoe 
der  Kranken  beträchtlich  vermehrt.  So  erklärt  sich  in  vielen  Fällen  die 
Inkongruenz  zwischen  der  Kurzatmigkeit  und  der  verhältnismäßig  noch 
geringen  Ausbreitung  der  Pneumonie.  Ist  die  pneumonische  Infiltration 
der  Lunge  eine  ausgedehntere,  so  hängt  die  Dyspnoe  der  Kranken 
natürlich  auch  von  der  Verkleinerung  der  Atemfläche  ab.  Das  subjektive 
Gefühl  der  Atemerschwerung  tritt  in  der  Mehrzahl  der  Pneumonien  sehr 
hervor  und  kann  die  höchsten  Grade  der  Atemnot  und  Beklemmung 
erreichen. 

Husten  ist  eins  der  regelmäßigsten  Symptome  der  Pneumonie.  Der 
Husten  ist  meist  sehr  schmerzhaft.  Die  Kranken  suchen  ihn  daher  oft 
zu  unterdrücken.  Die  mit  dem  Husten  verbundene  Expektoration  ist 
gewöhnlich  infolge  des  zähen,  spärlichen  Sputums  im  Anfange  der 
Krankheit  sehr  erschwert.  Zuweilen  treten  daher  äußerst  heftige  und 
quälende  HustenanfUUe  auf.  Die  Ursache  des  Hustens  ist  wahrscheinlich 
nicht  in  dem  ErgriflFensein  der  Alveolen,  sondern  in  der  gleichzeitigen 
Bronchitis  zu  suchen.  Auch  die  Reizung  der  Pleura  kann  reflektorisch 
Husten  erregen.  In  seltenen  Fällen  fehlt  der  Husten  bei  der  Pneu- 
monie fast  gaoz.  Abgesehen  von  den  Fällen  mit  geringer  oder  später 
Lokalisation  (s.  u.)  beobachtet  man  dies  Verhalten  namentlich  bei  Pneu- 
monien alter  oder  sehr  schwächlicher  Leute  und  femer,  was  praktisch 
wichtig  ist,  oft  bei  den  mit  Delirium  tremens  verbundenen  Säufer- 
pneumonien. 

Der  pneumonische  Auswurf  ist  so  charakteristisch,  daß  man  oft 
aus  ihm  allein  die  Diagnose  einer  kruppösen  Pneumonie  stellen  kann. 
Er  besteht  aus  einem  sehr  zähen,  am  Boden  des  Gefäßes  auch  bei 
schräger  Haltung   desselben  fest  haftenden,    glasigen  Schleim,    welcher 


Krnppöse  Pneumonie.    Einzelne  Symptome  und  Komplikationen. 


253 


innig  mit  Blnt  gemischt  ist  und  daher  eine  mehr  oder  weniger  intensive 
rote  oder  gelbe  (hämorrhagische)  Färbung  angenommen  hat.  Im  einzelnen 
kommen  zahlreiche  Abarten  vor.  Man  nennt  die  pneumonischen  Sputa 
gewöhnlich  »rostbraun«  oder  >ziegelrot«  oder  »pflaumenbrühfarben«  usw. 
Zuweilen  hat  das  Sputum  nur  einen  leicht  rötlichen  oder  gelblichen 
Farbenton,  zuweilen  besteht  es  fast  ganz  aus  reinem  Blut.  Oft  ist  das 
Sputum  stark  schaumig.  In  einigen  Fällen  nehmen  die  Sputa  eine 
eigentümliche  gf-asg-rüne  Färbung  an,  welche  auf  einer  Umwandlung  des 
Blutfarbstoffes  oder  auf  der  Beimengung  von  Gallenfarbstoflf  (bei  biliöser 
Pneumonie)  beruht. 

Die  rote  Färbung  der 
Sputa  rührt,  wie  die  mi- 
kroskopische Untersuchung 
zeigt,  von  zahlreichen, 
dem  Sputum  beigemeng- 
ten, noch  gut  erhaltenen 
jroten  Blutkörperchen  her. 
Zum  Teil  sind  die  roten 
Blutkörperchen  aber  auch 
bereits  aufgelöst  und  ver- 
ursachen dadurch  die 
gleichmäßig  rote  Fär- 
bung des  Sputums.  Die 
stärker  bluthaltigen  Stel- 
len treten  in  demselben 
oft  gesondert  hervor. 
Neben  den  roten  Blut- 
körperchen zeigt  das 
Mikroskop  zahlreiche, 
zum  Teil  gequollene  oder 
verfettete  Eiterkörper- 
chen.  Femer  sieht  man 
lange  streifige  Mucin- 
fäden,  zuweilen  größere 
runde  pigmentierte  Zellen 
(Alveolarepithelien?)  und 
endlich  in  seltenen  Fällen 
Flimmerepithelienund  Hä- 
jnatoidinkristalle.  Frän- 
KELSche  Diplokokken  sind, 
wie    erwähnt,    fast    bei 

jeder  kruppösen  Pneumonie  im  Auswurf  leicht  nachzuweisen,  daneben 
finden  sich  natürlich  noch  zahlreiche  andere  Bakterien. 

Als  ein  wichtiger  Bestandteil  des  pneumonischen  Sputums  sind  noch 
die  Bronchialgerinnsel  zu  erwähnen.  Da  dieselben  meist  zusammen- 
geballt liegen,  so  findet  man  sie  häufig  erst  dann,  wenn  man  das  Sputum 
in  Wasser  ausbreitet.  Sie  stellen  die  schönsten,  mehrfach  dichotomisch 
geteilten  Abgüsse  der  kleinen  Bronchien  dar  und  sind  ein  Produkt  der 
sich  bis  in  die  Bronchien  fortsetzenden  kruppösen  Entzündung.  Die 
Abgüsse  aus  den  kleinsten  Bronchien  stellen  sich  zuweilen  in  Form  eben- 
solcher *Spiralen€  dar,  wie  bei  der  asthmatischen  Bronchitis  (s.  S.  220). 
Die  Menge  des  pneumonischen  Sputums  ist  in  der  Kegel  nicht  sehr 
beträchtlich,   in  den  einzelnen  Fällen  jedoch  ziemlich  verschieden.     Die 


Fig.  41. 

Bronvhialgerinnsel.  '/i  natürliche  Größe. 
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chemische  Ühterstichung  des  Sputums  hat  bisher  keiue  bemerkenswerten 
Resultate  ergeben.    Ziemlich  beträchtlich  ist  der  Kochsalzgehalt  desselben. 

In  manchen  Fällen  fehlt  der  pneumonische  Aaswurf,  sei  es  bei 
mangelndem  Hustenreiz  oder  weil  das  feste  geronnene  Exsudat  ohne  vor- 
herige stärkere  Verflüssigong  resorbiert  wird.  Zuweilen  ist  der  Auswurf 
zwar  sehr  zähschleimig,  aber  ohne  blutige  Beimengung.  In  anderen 
Fällen  ist  der  Auswurf,  wenn  überhaupt  vorhanden,  einfach  katarrhalisch 
und  stammt  dann  selbstverständlich  nicht  aus  den  pneumonisch  infiltrierten 
Partien,  sondern  aus  den  katarrhalisch  erkrankten  gröberen  Bronchien. 
Bei  manchen  schweren  Pneumonien  tritt  bald  eine  stärker  eitrige  Be- 
schaffenheit der  hämorrhagischen  Sputa  auf  Auch  Tieben  dem  charakte- 
ristisch pneumonischen  Sputum  findet  man  nicht  selten  einfach-katarrha- 
lischen Auswurf. 

Das  pneumonische  Sputum  tritt  im  Verlaufe  der  Pneumonie  zuweilen 
schon  am  ersten  oder  zweiten  Tage,  zuweilen  aber  auch  erst  später  auf. 
Mit  beginnender  Lösung  der  Entzündung  verliert  es  allmählich  sein 
charakteristisches  Aussehen.  Der  Auswurf  wird  dann  weniger  zäh,  ein- 
fach schleimig-eitrig,  bis  er  schließlich  ganz  aufhört. 

Physikalische  Untersuchung.  Die  Inspektion  ergibt  an  der  all- 
gemeinen Formation  des  Thorax  keine  besondere  Abweichung.  Eine 
stärkere  Ausdehnung  der  erkrankten  Seite  kommt  nur  bei  gleichzeitigem 
reichlicherem  Erguß  in  die  Pleura  vor.  Sehr  wichtig  ist  das  Verhalten 
der  Atmung.  Schon  bei  geringer  Ausdehnung  der  Pneumonie  bemerkt 
man  oft  ein  sehr  deutliches  Zurückbleiben  und  Nachschleppen  der  er- 
krankten Seite  bei  der  Inspiration.  Zum  Teil  beruht  die  geringere 
Atmung  der  kranken  Seite  auf  dem  bei  jeder  tieferen  Inspiration  ein- 
tretenden Seitenschmerz,  bei  ausgedehnterer  Pneumonie  selbstverständlich 
auch  auf  der  anatomischen  Störung.  Die  von  der  Pneumonie  verschonten 
Lungenabschnitte  atmen  um  so  ausgiebiger. 

Sehr  auffallend  ist  die  Beschleimigung  der  Respiration.  Die  Atem- 
frequenz steigt  auf  30 — 40  und  mehr  Atemzüge  in  der  Minute.  Wir  haben 
wiederholt  bei  Erwachsenen  60  Respirationen  gezählt,  auch  in  schließlich 
günstig  verlaufenden  Fällen.  Dabei  ist  die  Atmung  zwar  oberflächlich, 
aber  doch  in  allen  schwereren  Fällen  angestrcTigt  und  infolge  eintretenden 
Seitenstechens  oder  Hustenreizes  oft  unregelmäßig.  Am  Halse  sieht  man 
die  inspiratorische  Anspannung  der  M.  sternocleido-mastoidei  und  Scaleni, 
im  Gesicht  oft  starkes  Ndsenflügelatmen.  Bei  stärkerer  Dyspnoe  sitzen 
die  Kranken  zuweilen  mit  erhöhtem  Oberkörper  halb  im  Bett.  Die 
Wangen  und  Lippen  sind  cyanotisch.  Von  der  oft  besonders  stark  her- 
vortretenden fieberhaften,  leicht  bläulichen  Rötung  der  Wangen  grenzen 
sich  die  blassen  Partien  um  die  Mundwinkel  herum  scharf  ab. 

Die  Ergebnisse  der  Perkussion  hängen  unmittelbar  von  der  durch 
die  anatomischen  Vorgänge  veränderten  physikalischen  Beschaffenheit  der 
Lunge  ab.  Im  Anfange  der  Pneumonie,  solange  der  Luftgehalt  der  Lunge 
noch  wenig  verändert  ist,  bleibt  der  Perkussionsschall  hell.  Da  aber  die 
Elastizität  und  Spannung  des  Gewebes  in  den  erkrankten  Lungenpartien 
abnimmt,  so  wird  der  Schall  häufig  deutlich  tympanitisch.  Mit  zu- 
nehmender Exsudation  in  die  Alveolen  und  kleinsten  Bronchien  hinein 
wird  der  Luffcgehalt  der  Lunge  immer  geringer,  der  Perkussionsschall 
wird  daher  immer  stärker  gedämpft,  wobei  er  aber  seine  tympanitische 
Klangfarbe  meist  deutlich  beibehält.  Da  die  pneumonisch  erkrankte 
Lunge  nur  selten  ganz  luftleer  wird  (in  den  gröberen  Bronchien  bleibt 
immer  noch  ein  gewisser  Luftgehalt  übrig),  so  wird  auch  der  Perkussions- 
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schall  selten  so  yoUständig  dampf  (»leere],  wie  z.  B.  über  einem  größeren 
pleoritischen  Exsudate.  Ebenso  ist  das  Resistenxgefühl  beim  Perkutieren 
einer  pneumonischen  Lunge  lange  nicht  so  beträchtlich,  wie  über  einem 
pleuritischen  Exsudate.  Starkes  Resistenzgefühl  bei  der  Perkussion 
spricht  daher  stets  für  eine  stärkere  Beteiligung  der  Pleura  an  der  Ent- 
zündung. —  Sobald  bei  beginnender  Resorption  des  Exsudats  der  Luft- 
gehalt der  Lunge  wieder  zunimmt,  wird  der  Perkutisionsschall  auch 
wieder  hellei'  und  bleibt  dabei  so  lange  noch  deutlich  tympanitisch^  bis 
die  Lunge  ihre  normale  Spannung  und  Elastizität  wiedergewonnen  hat. 
Zu  bemerken  ist  noch,  daß  die  Stärke  der  Dämpfung  bei  kruppöser 
Pneumonie  zuweilen  recht  beträchtlichen  Schwankungen  dadurch  unter- 
worfen sein  kann,  daß  die  Sekretanhäufung  in  den  Bronchien  bald  reich- 
lich, bald,  nach  stattgehabter  Expektoration,  geringer  ist. 

Die  Ausdehnung  der  Dämpfung  bzw.  des  tympanitischen  Schalles 
hängt  natürlich  ganz  von  der  Ausbreitung  des  anatomischen  Prozesses 
ab.  Kleinere  und  zentral  gelegene  Infiltrate  können  der  Perkussion  ganz 
entgehen. 

Die  Auskultation  ist  für  die  Erkennung  einer  beginnenden  oder  eng 
umgrenzten  pneumonischen  Infiltration  von  fast  noch  größerer  Bedeutung 
als  die  Perkussion.  Die  Auskultationszeichen  hängen  von  der  Anwesen- 
heit des  pneumonischen  Exsudats  und  von  der  hierdurch  bedingten  Um- 
wandlung der  Lungen  in  ein  festes,  nur  noch  in  den  gröberen  Bronchien 
lufthaltiges  Gewebe  ab.  Im  Anfange  der  Erkrankung  hört  man  über 
den  befallenen  Stellen  zähes,  gröberes  oder  feineres  Masseln ,  oder  auch 
das  charakteristische  inspiratorische,  von  Laennec  entdeckte  Knister- 
rasseln.  Dasselbe  entsteht  dadurch,  daß  die  durch  das  zähe  Exsudat 
verklebten  Wandungen  der  Alveolen  und  kleinsten  Bronchien  bei  jeder 
Inspiration  auseinandergerissen  werden.  Indessen  ist  das  Knistern  weder 
für  die  Pneumonie  pathognomonisch,  noch  ist  es  in  jedem  Falle  von 
Pneumonie  in  ausgesprochener  Weise  hörbar.  Mit  zunehmender  Infiltra- 
tion tritt  an  Stelle  des  Vesikuläratmens  ein  bronchiales  Atemgeräu^ch, 
Das  Bronchialatmen  bei  der  Pneumonie  ist  in  der  Regel  sehr  laut,  scharf 
und  dem  Ohre  nah  klingend.  Bei  ausgebildeter  starker  Infiltration  ist 
oft  reines  lautes  Bronchialatmen  ohne  jedes  Nebengeräusch  zu  hören. 
Doch  hört  man  natürlich  oft  neben  dem  Bronchialatmen  spärlichere  oder 
reichlichere  konsonierende  Rasselgeräusche.  Insbesondere  treten  mit  dem 
Beginn  der  > Lösung  der  Pneumonie* ,  d.  h.  sobald  die  Exsudation  dünn- 
flüssiger wird,  wieder  reichliche,  und  zwar  meist  ziemlich  grobe,  feuchte, 
klingende  Rasselgeräusche  auf,  welche  das  Bronchialatmen  mehr  oder 
weniger  verdecken.  Manchmal  hört  man  auch  jetzt  wieder  an  einzelnen 
Stellen  das  charakteristische  Knisterrasseln  [crepitatio  redux).  Allmählich 
nimmt  das  Rasseln  ab,  das  Atemgeräusch  verliert  seineu  bronchialen 
Charakter,  wird  hauchend,  unbestimmt  und  endlich  wieder  normal  vesikulär. 

Über  den  von  der  Pneumonie  nicht  befaUeiien  Lungenparti^n  hört 
man  nicht  selten  einige  einfache  bronchitische  Geräusche.  In  den  nicht 
befallenen  Lungenabschnitten  der  ericrankten  Seite  ist  das  Atemgeräusch 
wegen  den  geringeren  Atembewegungen  oft  mehr  oder  weniger  ab- 
geschwächt.    Im  übrigen  ist  das  Atemgeräusch  sonst  vollständig  normal. 

Eine  häufige  und  wichtige  Änderung  erfahren  die  eben  beschriebenen 
Auskultationszeichen,  wenn  die  gröberen,  zu  dem  erkrankten  Lungen- 
abschnitte hinführenden  Bronchien  durch  Sekret  vollständig  verstopft 
sind.  Dann  kann  das  Atemgeräusch  fast  ganx  veisclitvinden  ^  und  man 
hört  vielleicht  nur  hier  und  da  etwas   undeutliches  Rasseln.     Da  eine 
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derartige  Verstopfung  rasch  Yorttbergehend  sein  kann,  sq  erklärt  es  sich, 
daß  man  zuweilen  über  derselben  pneumonischen  Lungenpartie  an  einem 
Tage  bald  lautes  Brouchialatmen  und  Rasseln,  bald  ganz  undeutliches, 
schwaches  Atmen  wahrnimmt. 

Bei  der  Auskultatimi  der  Stimme  hört  man  überall  da,  wo  Bronchial- 
atmen besteht,  auch  deutliche  Bronchophonie.  Zuweilen  kann  man  eine 
beginnende  pneumonische  Infiltration  früher  durch  die  Bronchophonie,  als 
durch  alle  anderen  physikalischen  Symptome  entdecken.  —  Die  Stimme 
frefmtus  ist  über  einer  pneumonischen  Lunge  ei^halten  bzw.  etwas  ver- 
stärkt^  solange  die  großen  Bronchien  offen  sind.  Bei  Verstopfung  der- 
selben wird  der  Stimmfremitus  abgeschwächt  oder  aufgehoben,  ein  keines- 
wegs seltenes  Vorkommnis.  Ebenso  muß  natürlich  jede  gleichzeitige 
stärkere  Pleuritis  den  Stimmfremitus  abschwächen. 

Wir  haben  noch  einige  Bemerkungen  hinzuzufügen  über  die  Stellen, 
an  welchen  man  die  physikalischen  Zeichen  der  Pneumonie,  insbesondere 
die  auskultatorischen  Symptome,  gewöhnlich  zuerst  wahrnimmt. 

Zunächst  versäume  man  nie,  bei  Verdacht  einer  sich  entwickelnden 
Pneumonie  auch  die  Seitenteile  des  Thorax  und  die  Gegend  unter  den 
Achselhöhlen  genau  zu  untersuchen.  Gerade  hier  findet  man  nicht  selten 
bei  Unterlappenpneumonien  die  ersten  Rasselgeräusche.  Nicht  selten 
treten  auch  die  ersten  Zeichen  der  Lifiltration  in  den  hinteren  mittleren 
Thoraxpartien  (d.  h.  in  den  oberen  Abschnitten  der  unteren  Lungenlappen) 
auf  und  breiten  sich  von  hier  nach  unten  aus.  Oberlappeupneumonien 
beginnen  etwa  ebenso  häufig  hinten  in  den  Spitzen  als  vorn  in  deo 
Infraklavikulargruben.  Pneumonien  des  rechten  mittleren  Lappens,  also 
rechts  vorn  zwischen  der  vierten  und  sechsten  Rippe  nachweisbar,  kommen 
ebenfalls  vor.  Sie  können  auf  den  mittleren  Lappen  beschränkt  bleiben 
oder  sich  auf  die  benachbarten  Lappen  ausbreiten. 

Über  die  Art  und  die  Raschheit  des  Fortschreitens  der  Pneumonie 
läßt  sich  wenig  allgemein  Giltiges  sagen,  da  hierbei  die  größten  Ver- 
schiedenheiten beobachtet  werden.  Oft  bleibt  die  Infiltration  auf  einen 
kleinen  Teil  der  Lunge  beschränkt,  oft  breitet  sie  sich  in  kurzer  Zeit, 
schon  nach  1 — 2  Tagen,  über  einen  ganzen  Lungenlappen  oder  noch 
weiter  aus.  Pneumonien,  deren  stetiges  Fortschreiten  per  continuitatem 
man  Tag  für  Tag  verfolgen  kann,  nennt  man  Wanderpnewnonien  [Pn. 
migrans]  oder  nach  einem  rein  äußerlichen  Vergleiche  erysipelatöse  Pneur- 
itionien.  In  diesen  Fällen  bestehen  an  den  zuerst  ergriffenen  Stellen 
bereits  alle  Zeichen  der  Lösung,  während  die  später  erkrankten  Partien 
noch  auf  der  Höhe  oder  erst  im  Beginn  der  Infiltration  sich  befinden. 
Doch  findet  man  auffallenderweise  zuweilen  bei  Sektionen  von  Wander- 
pneumonien  die  später  befallenen  Partien  der  Lunge  in  einem  bereits 
vorgerückten  Stadium  (graue  Hepatisation),  als  die  noch  im  Stadium  der 
roten  Hepatisation  befindlichen,  zuerst  befallenen  Abschnitte.  In  der- 
artigen Fällen  scheint  also  der  entzündliche  Prozeß  in  den  später  be- 
fallenen Teilen  eine  raschere  Entwicklung  durchgemacht  zu  haben.  Die 
Wanderpneumonien  sind  fast  immer  schwere  und  verhältnismäßig  lange 
dauernde  Pneumonien. 

Selten  kommt  ein  sprungweises  Fortschreiten  der  Pneumonie  vor. 
Derartige  Fälle  sind  als  etratische  Pneumonie  bezeichnet  worden.  — 
Sind,  was  bei  schwerer  Pneumonie  nicht  selten  der  Fall  ist,  beide  Lungen 
erkrankt,  so  findet  man  die  Pneumonie  entweder  in  beiden  unteren 
Lungcnlappen  oder  auch  in  dem  unteren  Lappen  der  einen  und  dem 
oberen  Lappen  der  anderen  Seite. 


Kruppöse  Pneumonie.    Zirkulationsapparat.    Blut.  257 

2.  Erscheinungen  von  selten  der  Plenra.  Wie  wir  bereits  erwähnt 
haben,  ist  jede  bis  zur  Lnngenperipherie  reichende  Pneumonie  mit  einer 
fibrinösen  Pleuritis  verbunden.  Nicht  unmöglich  wäre  übrigens  auch 
eine  Infektion  der  Pleura,  die  nicht  unmittelbar  von  dem  darunter  lie- 
genden Lungenabschnitt  ausging.  In  vielen  Fällen  macht  die  begleitende 
leichte  Pleuritis  keine  objektiven  Symptome.  Dagegen  ist  das  'Seiten- 
stechen  der  Pneumoniker  wohl  stets  auf  das  Befallensein  der  Pleura  zu 
beziehen.  In  anderen  Fällen  macht  sich  die  trockene  Pleuritis  durch 
deutlich  hörbares,  oft  sogar  sehr  lautes  plmritisches  Reiben  bemerklich. 
Zuweilen  ist  dasselbe  auch  mit  der  aufgelegten  Hand  fühlbar.  Selten 
hört  man  pleuritisches  Selben  schon  im  Anfange  der  Pneumonien,  häu- 
figer erst  in  den  späteren  Stadien,  zuweilen  noch  viele  Tage  lang  nach 
bereits  eingetretener  Krise. 

Wichtiger  sind  die  Fälle,  in  welchen  sich  im  Anschlüsse  an  die 
Pneumonie  eine  exsudative  Pleuritis  entwickelt,  was  zuweilen  schon 
ziemlich  früh  eintreten  kann.  Die  Unregelmäßigkeit  des  Krankheits- 
verlaufes spricht  sich  in  diesen  Fällen  schon  in  dem  meist  unregelmäßigen 
Verhalten  des  Fiebers  aus:  statt  der  typischen  Krise  erfolgt  langsame 
Entfieberung  oder  nach  erfolgter  Krise  treten  neue  Fiebersteigerungen 
ein.  Meist  handelt  es  sich  um  ein  sovses  Exsudat,  doch  kommt  in  sel- 
teneren Fällen  auch  eitrige  Pleuritis  nach  Pneumonie  vor  (»metapneumo- 
nisches Empyem«).  Länger  anhaltendes  Fieber  muß  stets  den  Verdacht 
eines  Empyems  erwecken.  In  dem  Eiter  derartiger  Empyeme  ist  wieder- 
holt der  oben  (S.  246)  erwähnte  Diplococcus  pneumoniae  gefunden 
worden.  In  zwei  Fällen,  die  tödlich  endeten,  sahen  wir  eine  hämorrha- 
gische,  zu  einem  reichlichen  geronnenen  Bluterguß  in  die  Pleura  füh- 
rende J^leuritis. 

Die  Diagnose  der  die  Pneumonie  begleitenden  exsudativen  Pleuritis 
ist  meist  nicht  schwierig.  Der  PerkussionsschaU  wird  so  stark  gedämpft, 
das  BesistenzgefÜhl  bei  der  Perkussion  so  beträchtlich,  wie  mau  dies  bei 
reiner  Pneumonie  fast  nie  findet  (s.  o.).  Das  Atemgeräusch  und  der 
Stimmfremitus  sind  regelmäßig  abgeschwächt,  schließlich  ganz  auf- 
gehoben. Vor  allem  wichtig  sind  aber  die  Verdränguyigserscheinungen 
an  den  Nachbarorganen  (Herz,  Leber,  halbmondförmiger  Raum),  weil 
diese  am  unzweideutigsten  sind.  Ein  sicheres  und  ungefährliches  Mittel 
zur  Erkennung  der  Pleuritis  in  zweifelhaften  Fällen  gewährt  die  mit 
einer  sorgfältig  gereinigten  und  desinfizierten  PRAVAZschen  Spritze  aus- 
zuführende Probepunktion.  Bei  Verdacht  auf  den  Eintritt  eines  Empyems 
darf  die  Probepunktion  nie  versäumt  werden. 

Pleuritlden  mäßigen  Grades  verzögern  zwar  etwas  den  Verlauf  der 
Krankheit,  haben  aber  keine  besondere  Bedeutung.  Größere  Exsudate 
dagegen  können  die  Respirationsbeschwerden  wesentlich  steigern  und  die 
Krankheitsdauer  sehr  in  die  Länge  ziehen.  Übrigens  erfolgt  häufig  die 
Abheilung  der  Pneumonie  unter  dem  pleuritischen  Exsudat  ganz  un- 
gestört. Auch  bei  Pneumonie  eines  Oberlappens  kann  sich  die  Pleuritis 
bis  nach  unten  fortpflanzen  und  hier  zu  einer  Exsudatansammlung  führen, 
wobei  der  untere  Lappen  selbst  zuweilen  ganz  frei  von  Pneumonie  bleibt. 
—  Die  metapneumonischen  Empyeme  verlangen  stets  eine  chirurgische 
Behandlung,  zeigen  dann  aber  fast  ausnahmslos  einen  raschen  und  gün- 
stigen Heilungsverlauf 

3.  Zirkulationsapparat.  Blut.  Der  Puls  ist  vom  Beginn  der  Krank- 
heit an  beschleunigt.  Seine  Frequenz  beträgt  in  mittelschweren  Fällen 
etwa  100 — 120  Schläge,  in  sehr  schweren  Fällen  kommen  noch  höhere 
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Steigerungen  bis  140 — 160  vor,  die  stets  ein  bedenkliches  Zeichen  sind. 
Nur  bei  Kindern  haben  jene  hohen  Pulszahlen  lange  nicht  die  ttble  Be- 
deutung wie  bei  Erwachsenen.  Wichtig  ist  die  Beachtung  der  Qualität 
des  Pulses.  Kleinerwerden,  Schwäche,  Unregelmäßigkeit  des  Pulses 
haben  als  Zeichen  eintretender  Herzschwäche  eine  üble  Bedeutung.  Ge- 
fährlich sind  namentlich  die,  wie  bei  anderen  akuten  Krankheiten,  so 
auch  in  schwereren  Pneumoniefällen  zuweilen  ziemlich  plötzlich  auf- 
tretenden KoUapsanfäUe.  Sie  bestehen  in  plötzlichen  Anfällen  von  Herz- 
schwäche mit  sehr  kleinem,  aber  sehr  frequentem  Pulse.  Dabei  sinkt 
die  Körpertemperatur  auf  subnormale  Werte  (35 — 34°  C).  Die  periphe- 
rischen Teile,  Nase  und  Extremitäten,  werden  kühl,  bkß,  etwas  cyano- 
tisch»  Die  allgemeine  Schwäche  und  Hinfälligkeit  erreicht  einen  hohen 
Grad.  Oft,  namentlich  bei  rechtzeitiger  Hilfe,  geht  der  Kollaps  wieder 
Yorüber,  doch  können  die  Kranken  auch  im  Kollaps  sterben. 

Von  anatomischen  Veränderungen  am  Herzen  ist  am  wichtigsten  die 
zuweilen  vorkommende  Perikarditis  mit  fibriuösem  oder  sero-fibrinösem 
Exsudat.  Dieselbe  erklärt  sich  meist  durch  eine  direkte  Fortleitung  des 
entzündlichen  Prozesses  von  der  benachbarten  Pleura  her  und  kommt 
daher  bei  linksseitiger  Pneumonie  entschieden  häufiger  vor  als  bei 
rechtsseitiger.  Perikarditis  ist  eine  nicht  unbedenkliche  Komplikation. 
Ihre  Diagnose  ist  bei  sorgfältiger  physikalischer  Untersuchung  des  Herzens 
gewöhnlich  nicht  schwierig,  doch  kann  bei  sehr  schweren  und  ausgebreiteten 
Lungenerscheinungen  eine  hinzugetretene  Perikarditis  auch  leicht  über- 
sehen werden. 

Eine  geringe  frische  Endokarditis  findet  sich  zuweilen  bei  den  Sek- 
tionen. Klinisch  hat  sie  keine  Bedeutung.  Anatomisch  nachweisbare 
Erkrankungen  des  HerxmuskelSy  insbesondere  fettige  und  parenchyioatöse 
Entartung  desselben,  werden  zwar  zuweilen  gefunden,  sind  aber  keines- 
wegs besonders  häufig.  Bei  überhaupt  schwächlichen  Personen,  Säufern 
u.  dgl.,  welche  an  Pneumonie  sterben,  findet  man  freilich  das  Herz  zu- 
weilen auffallend  schlaff^  manchmal  auch  im  rechten  Ventrikel  dilatiert. 
Dabei  handelt  es  sich  aber  fast  immer  um  Zustände  am  Herzen,  welche 
schon  vor  der  Pneumonie  bestanden  und  während  derselben  sich  nur  be- 
sonders geltend  machten.  Wenn  kräftige,  vorher  völlig  gesunde  Menschen 
an  Pneumonie  sterben  (was  ja  überhaupt  nicht  oft  der  Fall  ist),  so  findet 
man  bei  der  Sektion  die  Herzmuskulatur  im  wesentlichen  normal.  Vor 
allem  muß  aber  betont  werden,  daß  wir  nach  dem  jetzigen  Stande 
unserer  Kenntnisse  eine  sichere  Beziehung  zwischen  dem  histologischen 
Verhalten  der  Herzmuskulatur  und  der  funktionellen  Leistungsfähigkeit 
des  Herzmuskels  vor  dem  Tode  nicht  nachweisen  können.  Hiervon  haben 
wir  uns  selbst  häufig  überzeugt. 

Im  Blute  findet  man  bei  der  Pneumonie  meist  eine  starke  Leuko- 
zytose. Genauere  Zählungen  ergeben  nicht  selten  20000—25000  und 
mehr  Leukozyten  im  Kubikmillimeter.  Mit  der  Temperaturkrise  fällt 
auch  die  Leukozytenzahl  in  der  Kegel  rasch  ab,  während  bei  Pseudo- 
krisen die  Anzahl  der  Leukozyten  eine  hohe  bleibt.  In  manchen  Fällen 
fehlt  eine  stärkere  Leukozytose;  dies  findet  man  namentlich  in  schweren 
tödlichen  Fällen,  so  daß  eine  fehlende  Leukozytose  nicht  ganz  mit  Un- 
recht als  prognostisch  ungünstiges  Zeichen  gilt.  Sehr  häufig  lassen  sich 
auch  die  Pneumokokken  im  Blute  nachweisen.  Eine  reichliche  Anwesen- 
heit derselben  ist  immer  das  Anzeichen  einer  schweren  Infektion. 

4.  Digestionsapparat.  Die  Zunge  ist  in  schwereren  Fällen  von 
Pneumonie  meist  trocken,   belegt  und  kann  der  Typhuszunge  durchaus 
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ähnlich  werden.  Der  Appetit  liegt  in  allen  schwereren  Fällen  von  An- 
fang an  fast  völlig  danieder.  Erbrechen  ist  namentlich  im  Anfange  der 
Pneumonie,  doch  auch  später,  nicht  selten.  Besonders  häufig  beobachtet 
man  es  bei  den  Pneumonien  der  Kinder.  Schwerere  Erscheinungen  von 
selten  des  DarmkancUes  sind  selten.  In  der  Regel  ist  der  Stuhl  an- 
gehalten. Doch  beobachtet  man  auch  Pneumonien,  in  denen  so  heftige 
Durchfälle  auftreten,  daß  man  eine  stärkere  Beteiligung  der  Darmschleim- 
haut an  dem  Erankheitsprozeß  annehmen  muß  (s.  u.). 

Eine  gewisse  Bedeutung  hat  die  Komplikation  der  Pneumonie  mit 
Ikterus,  Die  Ursachen  desselben  sind  nicht  immer  ganz  klar.  Zuweilen 
hängt  er  wahrscheinlich  von  einem  begleitenden  Duodenalkatarrh  ab.  In 
anderen  Fällen  mögen  die  durch  Stauung  erweiterten  Lebervenen  auf  die 
Gallengänge  einen  Druck  ausüben.  Geringer  Ikterus  hat  keine  beson- 
dere Bedeutung  und  findet  sich  oft  auch  in  leichteren  Fällen.  Dagegen 
kommt  ein  stärkerer  Ikterus  gewöhnlich  nur  in  schweren  Fällen  vor, 
namentlich  bei  den  Potatorenpneumonien.  Man  bezeichnet  derartige,  mit 
Ikterus  verbundene  Fälle  als  Ttbiliöse  Pneum<mien€,  Sie  sind  oft  auch 
mit  sonstigen  schweren  Magen -Darmsymptomen  (Brechen,  Durchfall, 
Meteorismus),  femer  gewöhnlich  mit  schweren  nervösen  Symptomen  (Be- 
nommenheit, Delirien)  verbunden. 

Die  Leber  findet  man  zuweilen  etwas  vergrößert,  was  meist  auf  den 
Eintritt  einer  Stauungsleber  zu  beziehen  ist.  Die  Müx>  ist  manchmal, 
namentlich  in  schwereren  Fällen,  mäßig  vergrößert  [akuter  MiUtumoi\ 
wie  bei  anderen  akuten  Infektionskrankheiten). 

5.  Nieren  nnd  Harn.  Der  infektiöse  Charakter  der  Pneumonie  zeigt 
sich  auch  in  der  häufigen  Beteiligung  der  Nieren,  Bei  sorgfältiger 
Untersuchung  des  Harns  kann  man  eine  geringe  oder  auch  eine  ziemlich 
starke  Albuminurie  sehr  oft  nachweisen.  Dieselbe  hat  aber  fast  niemals 
eine  ernstere  Bedeutung  und  verschwindet  sehr  rasch  nach  Eintritt  der 
Krise.  In  manchen  Fällen  sind  die  Veränderungen  des  Harns  so  be- 
trächtlich, daß  man  von  einer  akuten  NephHtis  sprechen  muß  (stärkerer 
Eiweißgehalt,  Zylinder,  Epithelien,  Blut  im  Harn).  Allein  auch  diese 
echte  pneumonische  Nephritis^  die  am  häufigsten  etwa  am  dritten  bis 
sechsten  Krankheitstage  eintritt,  hat  selten  eine  ernstere. Bedeutung  und 
führt  fast  niemals  zu  schwereren  Folgeerscheinungen  (Ödeme,  Urämie 
u.  dgl).  Gewöhnlich  heilt  sie  rasch  ab.  Nur  einmal  sahen  wir  den 
Übergang  derselben  in  eine  chronische  Nephritis.  —  Die  Ursache  der 
pneumonischen  Albuminurie  und  Nephritis  —  zwischen  denen  keine 
scharfe  Grenze  zu  ziehen  ist  — ist  wohl  sicher  in  der  Bildung  und  Aus- 
scheidung von  Toxinen  zu  suchen. 

Großes  Gewicht  legte  man  früher  auf  die  Vermindemng  der  Chloride 
im  Harn  der  Pneumoniker.  In  der  Tat  ist  der  Chlorsilberniederschlag, 
wenn  man  einen  Tropfen  Höllensteinlösung  in  den  Harn  fallen  läßt, 
häufig  auffallend  gering  oder  selbst  ganz  fehlend.  Der  Hauptsache  nach 
beruht  diese  Verminderung  der  Chloride  auf  der  geringen  Nahrungs- 
aufnahme der  Kranken.  Doch  scheinen  auch  der  reichliche  ClNa-Gehalt 
des  pneumonischen  Exsudats  und  eine  Zurückhaltung  der  Chloride  im 
Körper  in  Betracht  zu  kommen. 

Eine  große  Bedeutung  wurde  ferner  früher  dem  am  Tage  der  Krise 
oft  auftretenden  reichlichen  Sediment  von  hamsaurem  Natron  (selten  von 
reiner  Harnsäure)  beigelegt  (Sed.  lateritium).  Dasselbe  beruht  vielleicht 
zum  Teil  auf  einer  wirklichen  Vermehrung  der  Harnsäurebildung  durch 
Zerfall  der  vermehrten  Leukozyten  des  Blutes  oder  der  Nukleoalbumine 
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in  den  zerfallenen  Kernen  des  zelligen  pneamonischen  Exsudats.  Anderer- 
seits ist  aber  auch  zu  bedenken,  daß  die  Bedingungen  zur  Sediment- 
hildnng  gerade  am  Tage  der  Krise  besonders  günstig  sind.  Der  Harn 
ist  bei  der  reichlichen  JSchweißsekretion  an  Menge  spärlich,  konzentriert 
und  verhältnismäßig  stark  sauer.  Die  in  ihm  enthaltenen  harnsauren 
Salze  können  sich  daher  leicht  in  Form  eines  Sediments  ausscheiden. 
Die  vermehrte  Hamstoffausscheidung  während  der  Krankheit  hat  die 
Pneumonie  mit  den  meisten  übrigen  akut  fieberhaften  Krankheiten  ge- 
mein. Die  stark  erhöhte  Hamstoffausscheidung  in  den  Tagen  nach  Ein- 
tritt der  Krise  beruht  zum  großen  Teil  auf  der  Resorption  des  pneumo- 
nischen Exsudats  (s.  o.  S.  249).  —  Von  theoretischem  Interesse  ist  es, 
daß  der  Harn  während .  der  Lösung  der  Pneumonie  oft  nachweisbare 
Mengen  von  Pepton  enthält,  welches  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  von 
den  zerfallenden  und  ins  Blut  resorbierten  Zellen  des  pneumonischen 
Exsudats  herrührt. 

6.  Nervensystem.  Wie  bei  jeder  schweren  fieberhaften  Krankheit 
fehlen  auch  bei  der  Pneumonie  Nervensymptome  leichteren  Grades  fast 
in  keinem  Falle.  Hierher  gehören  die  allgemeine  Schwäche,  Mattigkeit 
und  vor  allem  der  häufig  recht  heftige  und  namentlich  durch  den  Husten 
gesteigerte  Kopfschmerz,  Von  großer  Wichtigkeit  ist  das  Auftreten  von 
schwereren  Gehirnerscheinungen,  insbesondere  von  Delirien.  Dieselben 
können  bei  jeder  schweren  Pneumonie  auftreten;  vor  allem  und  in  be- 
sonderer Form  beobachtet  man  sie  aber  bei  Alkoholisten.  Die  Delirien 
geben  der  Säuferpneumonie  (s.  u.)  ihr  charakteristisches  Gepräge. 

Die  gewöhnlichen  Gehirnsymptome  bei  der  Pneumonie  beruhen  nicht 
auf  gröberen  anatomischen  Erkrankungen,  sondern  hängen  von  der  Ver- 
giftung des  Körpers  mit  den  Toxinen  der  Pneumoniediplokokken  ab. 
Indessen  gibt  es  auch  eine  anatomisdie  Erkrankung  des  Gehirns,  die 
eine  zwar  seltene  Komplikation  der  Pneumonie  ist,  aber  doch  zweifellos 
in  besonderer  Beziehung  zu  ihr  steht.  Dies  ist  die  eitrige  Zerebrospinal- 
meningitis.  Namentlich  zuzeiten  einer  epidemisch  herrschenden  Zerebro- 
spinalmeningitis,  doch  auch  sonst,  ist  diese  Komplikation  wiederholt 
beobachtet  worden.  Die  Diagnose  der  pneumonischen  Meningitis  kann 
leicht  übersehen  werden,  da  die  meningitischen  Symptome  nicht  immer 
deutlich  in  dem  schweren  allgemeinen  Krankheitsbilde  hervortreten.  Zu 
beachten  sind  vor  allem  die  Steifigkeit  des  Kückens  und  des  Nackens, 
die  Kopfschmerzen  und  Nackenschmerzen,  die  bis  zum  tiefen  Koma  sich 
steigernde  Benommenheit  der  Kranken,  in  manchen  Fällen  eine  ophthal- 
moskopisch nachweisbare  Neuritis  optica.  Der  Ausgang  einer  ausgebil- 
deten Meningitis  ist  wohl  stets  ein  tödlicher;  doch  können  bei  Pneumo- 
nien auch  leichtere  »meningitische  Symptome«  (schmerzhafte  Nackenstarre 
u.  a.)  auftreten,  die  sich  wieder  vollständig  zurückbilden.  —  Was  die 
Entstehung  der  Meningitis  betrifft,  so  darf  dieselbe  wohl  sicher  als  echte 
metastatische  Entzündung  aufgefaßt  werden,  da  man  auch  im  meningi- 
tischen^  Eiter  schon  wiederholt  die  Pneumoniediplokokken  aufgefunden 
hat.  Über  den  Weg,  welchen  die  EntzUndungserre^rer  einschlagen,  um 
in  die  Meningen  zu  gelangen,  ist  noch  keine  völlige  Klarheit  erzielt.  Wir 
vermuten^  daß  es  sich  um  eine  Ausbreitung  der  Entzündungserreger  längs 
den  Lymphscheideu  der  Interkostalnerven  in  den  Meningealsack  des 
Rückenmarks  hinein  und  dann  weiter  zu  den  Gehirnhäuten  handelt. 

7.  Haut.  Charakteristisch  und  diagnostisch  wichtig  ist  das  häufige 
Auftreten  eines  Herpes  im  Verlaufe  der  Pneumonie.  Derselbe  erscheint 
gewöhnlich  am  zweiten   bis  vierten  Krankheitstage,  doch  zuweilen  auch 
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erst  später.  Er  sitzt  meist  an  den  Lippen,  namentlich  an  den  Mund- 
winkeln, femer  auf  den  Nasenflügeln,  seltener  auf  der  Wange  oder  am 
Ohr  (Herpes  labialis,  nasalis  usw.).  An  anderen  Körperstellen,  außer  der 
Gesichtshaut,  wird  er  nur  sehr  selten  beobachtet,  so  z.  B.  am  Vorderarm 
und  am  Gesäß  und  in  vereinzelten  Fällen  auch  auf  der  Kornea  und  an 
der  Schleimhaut  der  Zunge  oder  des  Gaumens.  Die  volle  Entwicklung 
des  Herpes  erfolgt  oft  in  mehreren  Schüben.  Einige  Male  sahen  wir 
zwei  durch  eine  Zwischenzeit  von  mehreren  Tagen  getrennte  Herpes- 
eruptionen.  In  mehreren  Fällen  unserer  Beobachtung  trat  erst  einige 
Tage  nach  bereits  erfolgter  Krise  unter  neuer  Temperatursteigerung  ein 
Herpes  labialis  auf  Ausgebreiteter  Herpes  kann  in  den  leichtesten 
Fällen  auftreten,  während  er  gerade  bei  sehr  schweren  Pneumonien  nicht 
selten  geriug  ist  oder  ganz  fehlt.  Wir  sind  daher  im  allgemeinen  ge- 
neigt, eine  starke  Herpeseruption  als  ein  prognostisch  günstiges  Zeichen 
aufzufassen.  Die  eigent- 
liche Ursache  der  Herpes- 
entwicklung  ist  uns  unbe- 
kannt. Vielleicht  kann 
man  an  eine  Toxinwirkung 
denken,  ähnlich  wie  bei 
dem  Herpes  anderer  In- 
fektionskrankheiten (Inter- 
mittens,  Bekurrens,  epide- 
mische Meningitis  u.  a ).  — 
Sonstige  Hautaffektionen 
kommen  selten  vor.  In 
einigen  Fällen  sahen  wir 
Urticaria,  Der  bei  der 
Pneumonie  vorkommende 
Ikterus  ist  schon  oben  be- 
sprochen. 

8.  Fiebenrerlanf  (s. 
Fig.  42  u.  43).  Die  Pneu- 
monie ist  fast  ausnahmslos 
mit  einem  mehr  oder  we- 
niger hohen  Fieber  von 
sdir     typischem     Verlaufe 

verbunden.  Im  Beginne  des  Fiebers  steigt  die  Temperatur  meist  rasch 
und  hoch  an.  Schon  während  des  anfänglichen  Schüttelfrostes  erhebt 
sich  die  Eigenwärme  bis  auf  etwa  40°  oder  darüber.  Ob  in  den  all- 
mählich beginnenden  Pneumoniefällen  auch  ein  allmähliches  Ansteigen 
des  Fiebers  stattfindet,  darüber  fehlen  uns  bisher  Beobachtungen.  Wäh- 
rend des  Verlaufes  der  Krankheit  zeigt  das  Fieber  im  ganzen  einen  kon- 
tinuierlichen oder  remittierenden  Charakter,  dabei  aber  eine  ausgespro- 
chene Neigung  zu  einzelnen  tiefen  Senkungen,  Da  diese  anfangs  leicht 
fllr  die  wirklich  eingetretene  Krise  gehalten  werden  können,  sich  später 
aber  durch  das  erneute  Ansteigen  der  Temperatur  als  bloß  vorüber- 
gehende Niedergänge  der  Eigenwärme  herausstellen,  so  bezeichnet  man 
sie  als  Pseudokrisen.  Pseudokrisen  kommen  schon  in  den  ersten  Tagen 
der  Krankheit  vor,  in  anderen  Fällen  erst  später,  und  zwar  bemerkens- 
werter Weise  besonders  oft  an  den  Tagen  (z.  B.  dem  ftlnften  oder 
siebenten  Krankheitstage),  an  welchen  auch  die  eigentliche  Krise  ein- 
zutreten   pflegt.      Die    Pseudokrisen    können    sich    ein-    oder    mehrmal 
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wiederholen,  so  daß  dann  ein  roUständig  intermittierender  Fieberverlauf 
entsteht.  Diese  wegen  des  Fieberverlaufes  sogenannten  intermittierenden 
Pneumonien  haben  mit  der  Malaria  gar  nichts  zu  tun,  was  häufiger  irr- 
tümlicher Angaben  wegen  besonders  bemerkt  werden  muß. 

Die  Höhe  des  Fiebers  kann  bei  der  Pneumonie  sehr  beträchtlich 
sein;  sie  erreicht  nicht  selten  Werte  zwischen  40  und  41®.  Die  höchste 
vorübergehend  von  uns  beobachtete  Temperatur  betrag  42,1".  Ein 
Parallelismus  zwischen  der  Höhe  des  Fiebers  und  der  Schwere  des 
Fiebers  besteht  häufig  insofern,  als  schwere  Erkrankungen  auch  oft  mit 
andauerndem,  besonders  hohem  Fieber  verbunden  sind.  Doch  verlaufen 
zuweilen  die  schwersten,  selbst  tödlich  endenden  Fälle  mit  verhältnis- 
mäßig niedrigem,  sich  etwa  zwischen  38,5  und  39,5®  bewegendem  Fieber. 
Die  höchsten  Steigerungen  der  Eigenwärme  beobachtet  man  vorzugsweise 
in  den  ersten  Erankheitstagen.  Dabei  kann  sich  der  Gesamtverlauf  trotz 
eines  anfänglichen  sehr  hohen  Fiebers  noch  immer  als  ein  leichter  heraus- 
stellen, indem  schon 
?  -i  s  i  fl  7  «  »  10  ii  n  lim  zweiten  oder  drit- 
ten Tage  die  Krisis 
eintritt  (s.  u.  rudimen- 
täre und  abortive  Pneu- 
monie). Bei  schweren 
Pneumonien  prägt  sich 
das  Fortschreiten  der 
Erkrankung  oft  sehr 
deutlich  in  der  Fieber- 
kurve aus :  die  Pseudo- 
krisen entsprechen 
vorübergehenden  Bes- 
serungen, während  das 
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Beispiel  der  Temperatarlcarve  bei  einer  »intermittierenden 
Pneamonie«  (eigene  Beobachtung). 


neue  Ansteigen  der 
Temperatur  mit  dem 
Befallenwerden  eines 
neuen  Lu  ngenlappens 
zusammenhängt.  Eine 
besonders  hohe  Stei- 
gerung unmittelbar  vor 
der  Krise  (sogenannte 
Perturbatio  critica)  haben  wir  keineswegs  so  häufig  gesehen,  als  es  sich 
nach  manchen  Angaben  erwarten  läßt.  Auch  in  den  tödlich  endenden 
Fällen  sahen  wir  ziemlich  häufig  in  den  letzten  Tagen  ein  allmähliches 
Niedrigerwerden  der  Temperatur.  Doch  kommt  auch  das  entgegengesetzte 
Verhalten  vor.  Prämortale  hohe  Steigerungen  sind  der  Pneumonie  nicht 
eigentümlich,  treten  aber  bei  der  Komplikation  mit  Meningitis  auf. 

Die  Entfieberung  ist  der  am  meisten  charakteristische  Abschnitt  der 
Pneumoniekurve.  Der  Temperaturabfall  erfolgt  gewöhnlich  in  Form 
einer  ausgesprochenen  Krise,  Meist  nachts  tritt  unter  mehr  oder  weniger 
reichlicher  Schweißsekretion  das  Sinken  der  Temperatur  ein,  wobei  in 
der  Regel  subnormale  Werte  (36°,  ja  35°)  erreicht  werden.  Häufig  ist 
der  kritische  Abfall  durch  geringe  neue  Steigerungen  unterbrochen,  so 
daß  erst  am  Morgen  des  nächsten  Tages  die  definitive  Entfieberung 
eintritt  (sogenannte  jyrotrdhierte  Krise).  Nur  in  einer  verhältnismäßig 
kleinen  Zahl  der  Fälle  erfolgt  die  Entfieberung  in  lytischer  Weise,  wobei 
die  Temperatur  staflFelförmig  heruntergeht.     Doch  beträgt  die  Dauer  der 
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Lysis  bei  der  Pneumonie  selten  mehr  als  3,  höchstens  4  Tage.  Lytischer 
Temperatarabfall  kommt  verhältnismäßig  am  häufigsten  bei  schweren, 
langdauemden  Fällen  vor,  bei  sogenannten  typhösen  Pneamonien  (s.  u.) 
und  außerdem  namentlich  bei  der  Pneumonia  migrans.  Nach  eingetre- 
tener endgültiger  Erisis  ist  der  aktive  pneumonische  Ejrankheitsprozeß 
beendet.  Den  Tag  der  Krisis  rechnet  man  daher  als  den  letzten  eigent- 
lichen Krankheitstag. 

Die  Pneumonie  schreitet  danach  nicht  mehr  fort  Nur  die  Auflösung 
und  Aufsaugung  des  Exsudats  und  die  Wiederherstellung  der  Kräfte 
des  Patienten  erfordern  noch  Zeit.  Was  die  Zeit  des  Eintiirttes  der  Krise 
betrifft,  so  wußte  schon  Hippokrates,  daß  namentlich  die  ungeraden 
Tage,  vor  allem  der  fünfte  und  siebente  Krankheitstag,  hierin  besondere 
Bedeutung  haben.  Bei  einer  typisch  verlaufenden  Infektionskrankheit 
kann  es  auch  nichts  Auffallendes  sein,  daß  die  Entfieberung  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  an  eine  bestimmte  Zeit  gebunden  ist.  Doch  erfährt  die 
hippokratische  Regel  auch  manche  Ausnahmen.  Zuweilen  erfolgt  die  Krise 
erst  am  9.,  12.  und  13.  Tage  oder  noch  später.  Andererseits  kommen 
auch  ganz  kurze  ein-  und  zweitägige  Pneumonien  vor  (s.  u.j. 

In  den  Tagen  nach  der  Krise  erhebt  sich  die,  wie  erwähnt,  meist 
subnormal  gefallene  Temperatur  wieder  auf  ihre  normale  Höhe.  Auch 
der  Puls,  welcher  während  der  Krise  gewöhnlich  auf  50 — 60  Schläge 
sinkt,  dabei  nicht  selten  kleine  Unregelmäßigkeiten  zeigt,  erreicht  erst 
in  einigen  Tagen  wieder  seine  normale  Frequenz.  Ziemlich  häufig  be- 
obachtet man  in  den  nächsten  Tagen  nach  der  Krisis  wieder  geringe 
vorübergehende  Fiebersteigerungen  (38,0  bis  höchstens  39,0°),  die  keine 
besondere  Bedeutung  haben. 

Der  allgemeine  Umschwung,  den  das  ganze  Krankheitsbild  nach  der 
eingetretenen  Krise  erleidet,  ist  oft  erstaunlich.  Namentlich  fällt  die 
rasche  Abnahme  der  Respirationsbeschwerden  auf.  Die  Bückkehr  der 
befallenen  Lungenabschnitte  zum  normalen  Verhalten  erfolgt  meist  in 
ziemlich  kurzer  Zeit.  Der  Auswurf  wird  reichlicher,  aber  weniger  zäh. 
Er  verliert  seine  zäh-schleimige,  blutige  Beschaffenheit  und  wird  einfach 
katarrhalisch.  Ungefähr  6—8  Tage  nach  der  Krise  ist  in  regelmäßig 
verlaufenden  Fällen  der  Perkussions-  und  Auskultationsbefund  auf  den 
Lungen  wieder  normal,  manchmal  sogar  noch  früher,  zuweilen  etwas 
später.     Über  die  abnorm  verxögerte  Resolution  s.  u. 

Besondere  Verlanfseigentfimliclikeiten  nnd  Verlanfsanomalien  der 

Pneumonie. 

1.  Pneumonie  der  Kinder,  Außer  den  häufigen  lobulären  Pneumo- 
nien der  Kinder  kommt  auch  die  echte,  lobäre,  kruppöse  Pneumonie  bei 
Kindern  keineswegs  so  selten  vor,  wie  es  von  einigen  Autoren  früher 
angenommen  wurde.  Ein  initialer  Schüttelfrost  wird  nur  bei  älteren 
Kindern  beobachtet.  Dagegen  ist  anfängliches  Erbrechen  bei  der  Kinder- 
pneumonie  sehr  häufig.  In  manchen  Fällen  verdecken  stärkere  Oehim- 
erscheinungen  (namentlich  Konvulsionen^  Somnolenz,  Delirien)  anfangs  die 
Lungensymptome.  Der  weitere  Verlauf,  die  Entwicklung  der  physi- 
kalischen Symptome,  das  Fieber,  die  Komplikationen  sind  ganz  analog 
den  Erscheinungen  bei  Erwachsenen.  Das  pneumonische  Sputum  kommt 
nur  ausnahmsweise  bei  Kindern  unter  8  Jahren  zur  Beobachtung.  Die 
Prognose  der  kruppösen  Pneumonie  bei  vorher  gesunden  Kindern  ist  fast 
ausnahmslos  eine  günstige. 
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2.  Pneumonie  bei  alten  Leuten  ist  dagegen  stets  ein  gefährliches 
Leiden.  Der  Beginn  ist  entweder  plötzlich,  wie  bei  der  Pneumonie  des 
mittleren  Alters,  oder  häufig  auch  ein  mehr  langsamer  und  schleichender. 
Der  Verlauf  zeichnet  sich  durch  die  bald  eintretende  große  Schwäche 
und  Hinfälligkeit  des  Kranken  aus.  Nervöse  Symptome  (Delirien)  sind 
nicht  selten.     Sehr  oft  fllhrt  Herzschwäche  zum  Tode. 

3.  Säuferpneumonie.  Auffallend  häufig  beobachtet  man  kruppöse 
Pneumonien  bei  Potatoren.  Der  verminderte  Widerstand  der  geschwächten 
Organe  gegen  die  Krankheit  bedingt  den  häufig  aufTallend  schweren  und 
lebensgefährlichen  Verlauf  derselben.  Der  klinische  Verlauf  ist  vorzugs- 
weise charakterisiert  durch  die  oft  schon  in  den  ersten  Krankheitstagen 
sich  entwickelnden  Zeichen  des  Delirium  tremens.  Die  Kranken  werden 
unklar,  sehr  unruhig,  suchen  beständig  das  Bett  zu  verlassen  und  wirt- 
schaften Tag  und  Nacht  in  ihrem  Bette  mit  der  Decke  oder  mit  ihren 
Kleidungsstücken  umher.  Der  alkoholische  Charakter  der  Delirien  verrät 
sich  leicht  durch  den  ganzen  Habitus  der  Kranken,  durch  das  Zittern 
der  Hände  und  der  Zunge  und  durch  die  meist  heitere,  seltener  ängst- 
liche und  schreckhafte  Grundstimmung  der  Delirien.  Letztere  beziehen 
sich  gewöhnlich  auf  die  frühere  Beschäftigung  der  Kranken,  auf  ihre 
bisherigen  Kneipgenossen  u.  dgl.  In  manchen  Fällen  werden  die  Kranken 
lärmend  und  sehr  aggressiv,  schlagen  nach  der  Umgebung,  zerstören 
Gegenstände  u.  dgl.  Oft  glauben  sie  sich  dabei  in  Wirtshausraufereien 
verwickelt.  Fast  immer  ist  das  alkoholische  Delirium  mit  Hatluxina- 
Honen  verbunden.  Charakteristisch  sind  namentlich  die  Halluzinationen 
kleiner  beweglicher  schwarzer  Gestalten.  Entweder  sind  es  Tiere  (Ratten, 
Käfer)  oder  schwarze  Männchen  und  ähnliche  abenteuerliche  Gestalten, 
die  den  Kranken  viel  zu  schaffen  machen.  Dabei  treten  die  mbjektiven 
pneumonischen  Erscheinungen  ganz  in  den  Hintergrund.  Kein  delirie- 
render Pneumoniker  klagt  über  Husten,  Brustschmerz  und  Kurzatmigkeit. 
Nur  die  genaue  objektive  Untersuchung  sichert  die  Diagnose.  Oft  genug 
dienen  die  heiteren  Deliranten  im  Krankenhause  zur  Unterhaltung  ihrer 
Umgebung,  bis  plötzlich  die  schwersten  Symptome  auftreten,  die  Kranken 
somnolent  werden  und  unter  den  Erscheinungen  des  Lungenödems  zu- 
grunde gehen.  Die  Prognose  jeder  Säuferpneumonie  ist  als  sehr  un- 
günstig zu  bezeichnen. 

4.  Pneumonie  bei  schon  vorher  chronisch  Kranken.  Kruppöse  Pneu- 
monien kommen  gelegentlieh  bei  allen  möglichen  chronischen  Erkran- 
kungen vor.  Gefährlich  sind  sie  namentlich  bei  bereits  geschwächten 
Personen  oder  bei  Leuten  mit  chronischen  Herz-  und  Lungenerkrankungen 
(Phthise,  Emphysem).  Klinisch  wichtig  ist  die  nicht  selten  vorkommende 
Pneumonie  bei  Emphysematikem ,  da  das  Emphysem  den  objektiven 
Nachweis  der  Pneumonie  zuweilen  sehr  erschwert.  Das  kruppöse  Ex- 
sudat füllt  die  erweiterten  Alveolen  nicht  vollständig  aus;  daher  fehlen 
oft  die  ausgesprochene  Dämpftmg  und  das  Bronchialatmen. 

5.  Pneumonie  mit  später  Lokalisation.  Zentrale  Pneumonie^i.  Ziem- 
lich häufig  kommen  Fälle  vor,  deren  Beginn,  Verlauf  und  subjektive 
Symptome  durchaus  einer  kruppösen  Pneumonie  entsprechen,  während 
der  objektive  Nachweis  der  pneumonischen  Infiltration  trotz  der  genaue- 
sten Untersuchung  nicht  gelingt.  Die  Krankheit  beginnt  mit  Frost,  das 
Fieber  ist  hoch,  die  Kranken  klagen  über  freilich  meist  geringe  Brust- 
schmerzen, oft  tritt  ein  Herpes  auf,  aber  erst  am  vierten,  flinften  und 
sechsten  Krankheitstage  ist  an  irgend  einer  Stelle  der  Brustwand  etwas 
Bronchialatmen  und  Knistern  nachweisbar.    In  anderen  Fällen  tritt  sogar 
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die  Krise  ein,  ohne  daß  eine  sichere  Lokalisation  der  Pneumonie  mög- 
lieh war.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  in  den  meisten  dieser  Fälle 
weniger  um  eine  wirklich  erst  spät  eintretende  Lokalisation,  als  vielmehr 
nm  eine  zentral  gelegene,  nirgends  näher  an  die  Lnngenperipherie  heran- 
tretende und  daher  objektiv  erst  spät  oder  gar  nicht  nachweisbare  Infil- 
tration. Von  größter  diagnostischer  Wichtigkeit  ist  die  genaue  Beobach- 
tung des  Sputums^  welches  zuweilen  trotz  der  physikalisch  nicht  oder 
nur  undeutlich  nachweisbaren  Pneumonie  ein  vollkommen  charakteristi- 
sches pneumonisches  Aussehen  zeigt.  Fehlt  auch  das  Sputum,  dann  kann 
freilich  die  Diagnose  überhaupt  unsicher  bleiben.  Auftretender  Herpes 
und  kritischer  Temperaturabfall  machen  aber  auch  in  diesen  Fällen  die 
Diagnose  einer  pneumonischen  Infektion  wahrscheinlich.  In  einem  der- 
artigen Falle  unserer  Beobachtung  trat  am  ersten  Tage  nach  der  Krise 
etwas  pleuritisches  Reiben  auf,  welches  die  Diagnose  einer  Pneumonie 
nachträglich  sicher  machte. 

6.  Rudimentäre  und  abortive  Formen  der  Pneumonie,  Ungewöhn- 
liche LokaUsationen  der  Pneumonieinfektion.  Namentlich  zur  Zeit  einer 
herrschenden  Pneumonieepidemie,  aber  auch  sonst,  kommen  nach  unseren 
Beobachtungen  ziemlich  häufig  kurzdauernde,  aber  oft  hoch-fieberhafte 
Erkrankungen  vor,  die  sich  nicht  als  deutliche  Pneumonien  erkennen 
lassen,  aber  doch  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  als  pneumonische^  d.  h. 
Diplokokkeninfektionen  aufgefaßt  werden  müssen.  Derartige  Krankheits- 
fälle beginnen  meist  plötzlich  mit  Schüttelfrost,  Kopfweh  und  hohem 
Fieber;  zuweilen  ist  etwas  Husten  und  Brustschmerz  vorhanden,  zuweilen 
fehlen  aber  Brustsymptome  vollständig.  Man  erwartet  das  Entstehen 
einer  Pneumonie;  jedoch  schon  nach  ein-  bis  zwei-  oder  dreitägigem 
Fieber  sinkt  die  Temperatur  kritisch  ab,  ohne  daß  überhaupt  eine  Er- 
krankung der  Lunge  nachweisbar  war.  Sehr  oft  zeigt  sich  in  solchen 
Fällen  ein  Herpes  facialis^  und  wir  zweifeln  nicht  daran,  daß  viele  Fälle 
von  sogenanntem  Herpes  febrilis  oder  Febris  herpetica  nichts  anderes  sind, 
als  pneumonische  Infektionen  ohne  jede  weitere  Lokalisation.  In  anderen 
Fällen  findet  man  bei  genauer  Untersuchung  an  irgend  einer  Stelle  der 
Lunge  etwas  Knisterrasseln  oder  Bronchialatmen.  Der  Prozeß  breitet 
sich  aber  nicht  aus  —  und  in  kürzester  Zeit  (nach  1 — 2  Tagen)  tritt  die 
Entfieberung  ein  (rudimentäre  Pneumonie^  Abortivpneumonie). 

Wie  hier  bemerkt  werden  mag,  können  sich  die  Diplokokkeninfek- 
tionen auch  in  anderer  Weise  lokalisieren.  So  z.  B.  halten  wir  es  für 
sehr  wahrscheinlich,  daß  manche  mit  hohem  Fieber  rasch  beginnende, 
oft  mit  Herpes  verbundene  und  kritisch  endende  Fälle  von  Angina  und 
namentlich  auch  you  aicuter  Enteritis  u.  a.,  die  man  insbesondere  zur  Zeit 
einer  Pneumonieepidemie  beobachtet,  derartige  Diplokokkeninfektionen 
darstellen.  Hierbei  können  noch  spät  pneumonische  Erscheinungen 
hinzutreten. 

7.  Typhöse  Pneumonie,  Asthenische  Pneumonie,  Mit  dem  Namen 
der  typhösen  Pneumonie  bezeichnet  man  solche  Fälle,  bei  welchen  neben 
den  entweder  gering  oder  auch  stark  ausgeprägten  örtlichen  Lungen- 
symptomen auffallend  schwere  Aügemeinerscheinungen  bestehen.  Die  Fälle 
beginnen  oft  nicht  so  plötzlich,  wie  die  gewöhnlichen  Pneumonien,  son- 
dern mehr  allmählich,  wie  ein  Typhus.  Schon  anfangs  treten  neben  den 
Brustsymptomen  die  Allgemeinerscheinungen,  wie  große  Mattigkeit,  Appetit- 
losigkeit, Kopfschmerzen  u.  dgl.,  in  den  Vordergrund.  Auf  der  Höhe  der 
Krankheit  besteht  ein  ausgesprochener  Status  typhosus,  Benommenheit, 
Delirien,  sehr  trockene  Zunge,  große  allgemeine  Hinfälligkeit,  außerdem 


266  Krankheiten  der  Langen. 

Milzvergrößemng,  häufig  leichter  Ikteras,  Albaminurie  u.  dgl.  Die  Fälle 
sind  aufzufassen  als  Pneumonien  mit  ungewöhnlich  schwerer  Allgemein^ 
Infektion  bzw.  Intoxikation.  Sie  kommen  zuweilen  in  endemischer  Aus- 
breitung vor.  Erfahrungsgemäß  zeigen  Oberlappenpneumonien  etwas 
häufiger  die  Neigung  zu  schwereren  nervösen  Erscheinungen  als  Unter- 
lappenpneumonien.  Die  Abheilung  dieser  typhösen  oder  asthenischen 
Pneumonien,  deren  Verlauf  sich  auf  2  Wochen  und  länger  erstrecken 
kann,  erfolgt  nicht  selten  in  Form  einer  Lysis.  Eine  streng  abgegrenzte 
Krankheitsform  ist  die  typhöse  Pneumonie  keineswegs.  Ihr  Name  dient 
nar  zur  kurzen  Bezeichnung  des  schweren  allgemeinen  Erankheitsbildes. 
Eine  scharfe  Trennung  von  der  Pneumonia  migrans,  von  der  biliösen 
Pneumonie  u.  a.  ist  klinisch  nicht  möglich.  Erst  durch  fortgesetzte  bak- 
teriologische Untersuchungen  wird  es  möglich  sein,  zu  entscheiden,  ob 
vielleicht  in  manchen  Fällen  der  schwere  Krankheits verlauf,  auf  eine 
besondere,  andere  Art  der  Krankheitserreger  hinweist.  So  sind  manche 
besonders  schwere  Pneumonien  mit  scheinbar  endemischem  oder  kon- 
tagiösem  Charakter  als  Streptokokkenpneumonien  erkannt  worden.  Auch 
die  eigentümlichen  schweren  pneumonischen  Erkrankungen  (sogenannte 
PsitUxkosis)  j  welche  durch  Übertragung  von  erkrankten  Papageien  aus 
entstehen,  seien  hier  kurz  erwähnt.  Andererseits  ist  es  nicht  unwahr- 
scheinlich, daß  auch  die  verschiedene  »Virulenz«  der  gewöhnlichen 
Pneumokokken  und  der  mehr  oder  weniger  reichliche  Übertritt  der 
Pneumokokken  ins  Blut  (s.  o.)  eine  Rolle  spielt. 

Von  der  »typhösen  Pneumonie«  streng  zu  scheiden  ist  der  *Pneumo- 
typhus*^  obwohl  in  klinischer  Beziehung  die  Diagnose  oft  nicht  leicht 
ist.  Unter  Pneumotyphus  verstehen  wir  einen  Typhus  mit  Lokalisation 
der  TyphusbaxiUen  in  den  Lungen  (s.  o.  S.  17).  Doch  kann  auch  die 
gewöhnliche  kruppöse  Pneumonie  gelegentlich  als  Komplikation  eines 
Typhus  auftreten. 

8.  Pneumonien  mit  verzögerter  Resolution.  Während  nach  eingetre- 
tener Krise  die  Resolution  der  Pneumonie  in  der  Regel  nach  V2 — 1  Woche 
vollendet  ist,  gibt  es  Fälle,  bei  welchen  dieser  Vorgang  viel  längere  Zeit 
in  Anspruch  nimmt.  Nicht  selten  sieht  man  gerade  bei  schtveren  Pneu- 
monien nach  der  Krise  ein  auffallend  rasches  Verschwinden  aller  ana- 
tomischen Veränderungen,  während  umgekehrt  zuweilen  scheinbar  leichte 
Fälle  eine  auffallende  Verzögerung  der  vollständigen  Heilung  darbieten. 
Doch  ist  dies  selbstverständlich  keine  allgemein  gültige  Regel,  da  selbst- 
redend auch  das  umgekehrte  Verhalten  oft  genug  vorkommt.  Von  wel- 
chen näheren  Bedingungen  die  Raschheit  bzw.  Langsamkeit  der  Lösung 
abhängt,  wissen  wir  nicht.  Zuweilen  scheinen  ungünstige  konstitutionelle 
Verhältnisse  (Anämie,  allgemeine  Schwächlichkeit,  phthisischer  Habitus, 
Kyphoskoliose  u.  dgl.)  eine  Verzögerung  der  Lösung  herbeizuführen:  in 
anderen  Fällen  dagegen  lassen  sich  derartige  Umstände  in  keiner  Weise 
auffinden.  Uns  scheint  es,  daß  zu  manchen  Zeiten  die  vorkommenden 
Pneumonien  überhaupt  viel  häufiger  eine  verzögerte  Resolution  zeigen  als 
zu  anderen  Zeiten,  so  daß  also  Verschiedenheiten  im  Krankheitsprozesse 
selbst  nicht  ganz  von  der  Hand  zu  weisen  sind.  In  manchen  Fällen  von 
»verzögerter  Resolution«  handelt  es  sich  unseres  Erachtens  auch  um 
echte  Nachkrankheiten,  um  sekundäre  Mischinfektionen  in  der  Lunge,  zu 
deren  Auftreten  die  vorhergehende  kruppöse  Pneumonie  den  günstigen 
Boden  vorbereitet  hat. 

Was  die  näheren  klinischen  ErscJieinungen  der  verzögerten  Resolution 
betrifin;,  so  kommen  hierbei  verschiedene  Formen  vor.     Zunächst  sieht 
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man  oft  PnenmoDien,  bei  denen  nach  der  in  gewöhnlicher  Weise  ein- 
tretenden Erisis  die  Temperatur  dauernd  normal  bleibt.  Dabei  befinden 
sich  die  Patienten  sabjektiv  auch  meist  ziemlich  wohl  und  werden  nur 
noch  wenig  von  Brustbeschwerden  belästigt.  Trotzdem  hellt  sich  die 
pneumonische  Dämpfung  gar  nicht  oder  nur  sehr  langsam  auf,  Bronchial- 
atmen und  Rasselgeräusche  bleiben  bestehen.  Ganz  allmählich,  zuweilen 
erst  nach  mehreren  Wochen,  verschwinden  alle  Erscheinungen  und  es 
tritt  völlige  Genesung  ein.  In  einzelnen  Fällen  ist  es  auffallend,  daß 
nach  der  Krisis  Bronchialatmen  und  Dämpfung  fortbestehen  und  fast  gar 
kein  Bassein  und  kein  Auswurf  eintritt.  Hier  scheint  sich  das  pneumo- 
nische Exsudat  gar  nicht  ordentlich  zu  verflüssigen  und  sehr  langsam 
resorbiert  zu  werden.  In  anderen  Fällen  tritt  keine  deutliche  Krisis  ein, 
sondern  das  Fieber  besteht,  wenn  auch  in  geringerem  Grade  als  anfangs, 
fort  Dabei  bleiben  auch  die  physikalischen  Veränderungen  in  mehr 
oder  weniger  großer  Ausbreitung  noch  immer  nachweisbar.  Erst  nach 
2—3  Wochen  oder  nach  noch  längerer  Zeit  hört  das  Fieber  langsam  auf, 
und  nun  tritt  allmählich  auch  normaler  Perkussionsschall  und  vesiknläres 
Atmen  ein.  In  wieder  anderen  Fällen  bleiben  die  Kranken  nach  ein- 
getretener Krisis  zunächst  einige  Tage  fieberfrei,  ohne  daß  sich  aber  die 
Pneumonie  völlig  löst.  Dann  tritt  von  neuem  ein  meist  mäßiges  Fieber 
(etwa  zwischen  38  und  39,5°)  auf,  wobei  die  Dämpfung,  namentlich  aber 
die  Rasselgeräusche  und  die  Expektoration  eines  katarrhalischen  Sputums 
anhalten.  Nach  2—3  Wochen  hört  allmählich  das  Fieber  auf  und  auch 
die  krankhaften  Erscheinungen  über  der  Lange  verschwinden  langsam. 
In  solchen  Fällen  kann  man  in  der  Tat  vermuten,  daß  auf  dem  Boden 
der  kruppösen  Pneumonie  eine  sekundäre  Infektion,  gewissermaßen  eine 
sekundäre  katarrhalische  Pneumonie  entstanden  sei.  —  Von  dem  bisher 
Geschilderten  wieder  etwas  verschieden  ist  eine  Verlaufs  weise,  welche 
wir  mehrmals  in  ganz  übereinstimmender  Weise  beobachtet  haben.  Nach 
Eintritt  der  Krise  bleiben  die  Patienten  etwa  1  Woche  lang  fieberfrei. 
Während  dieser  Zeit  bleiben  die  Dämpfung  und  das  meist  nicht  sehr 
laute  Bronchialatmen  unverändert.  Dann  tritt  von  neuem  ein  mäßiges 
intermittierendes  Fieber  ein,  mit  Steigerung  auf  etwa  39,0 — 39,5*^.  Dieses 
Fieber  kann  2 — 4  Wochen  oder  noch  etwas  länger  andauern.  Niemals 
oder  nur  vereinzelt  hört  man  ein  Rasselgerätisch  über  dem  befallenen 
l^ngenabschnitte.  Allmählich  tritt  eine  deutliche  mäßige  Schrumpfung 
der  betreffenden  Seite  ein.  Dann  wrd  der  Schall  langsam  heller,  das 
Atemgeräusch  lauter  und  wieder  deutlich  vesikulär.  Das  Fieber  hört  auf, 
und  schließlich  tritt  eine  vollständige  Heilung  ein.  Auch  in  manchen 
anderen  Fällen  von  verzögerter  Resolution  ist,  wie  schon  oben  erwähnt, 
das  Fehlen  der  Rasselgeräusche  und  eine  eintretende  leichte  Schrumpfung 
auffallend.  Die  Unterscheidung  von  sekundärer  Pleuritis  ist  dann  oft 
recht  schwierig  und  wird  nur  durch  die  wiederholte  Ausftlhrung  einer 
Probepunktion  sicher  ermöglicht.  Übrigens  kann  man  nicht  selten  ver- 
zögerte Resolution  und  sekundäre  Pleuritis  gleichzeitig  bei  demselben 
Kranken  beobachten. 

9.  Ausgang  der  Pneumonie  in  Lungenschrumpf ung  ^  Lungentuber- 
kulose, Lungenganffrän  und  Lungenabsxeß. 

Als  ungewöhnliche  anomale  Ausgänge  der  Pneumonie  werden  ge- 
wöhnlich vier  genannt:  der  Ausgang  in  »chronische  Pneumonie«,  in 
Tuberkulose,  in  Gangrän  und  in  Abszeß. 

Was  zunächst  den  Ausgang  in  chronische  Pneumonie  betrifft,  so  haben 
wir  einen  hierher  gehörigen  Vorgang,  den  Ausgang  in  Schrumpfung  mit 
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8cbließlicher  Heilung,  bereits  erwähnt.  In  seltenen  Fällen  bleibt  die 
Schrompfong  andauernd  besteben.  Der  anatomische  Vorgang  in  diesen 
Fällen  besteht  in  der  Entwicklang  einer  »Lungeninduration«  mit  reich- 
licher Neubildung  von  Bindegewebe,  die  bemerkenswerter  Weise  keines- 
wegs nur  interstitiell,  sondern  von  der  Alveolarwand  ausgehend  auch  im 
Inneren  der  Alveolen  selbst  stattfindet.  Die  klinischen  Beobachtungen 
ttber  den  weiteren  Verlauf  dieser  Fälle,  falls  kein  baldiger  tödlicher  Aus- 
gang eintritt,  sind  erst  recht  spärlich. 

Von  dem  Ausgange  einer  kruppösen  Pneumonie  in  Lungentuberku- 
lose kann  selbstverständlich  nur  in  dem  Sinne  gesprochen  werden,  daß 
sich  die  Erscheinungen  der  Tuberkulose  unmittelbar  an  eine  vorausgehende 
Pneumonie  anschließen.  Wo  dies  der  Fall  ist  —  ttbrigens  ein  keines- 
wegs häufiges  Vorkommnis  —  handelt  es  sich  wohl  meist  um  eine 
Pnenmonie  bei  einem  schon  vorher  Tuberkulösen,  bei  dem  die  Krankheit 
aber  erst  nach  Ablauf  der  Pneumonie  deutlicher  hervortritt.  In  seltenen 
Fällen  mag  auch  die  Pneumonie  erst  den  Boden  für  die  sekundär  er- 
folgende Infektion  mit  Tuberkelbazillen  abgeben. 

Der  Übergang  der  Pneumonie  in 
Lungengangrän  kommt  in  seltenen  Fällen 
bei  älteren,  schwächlichen  Individuen, 
zuweilen  auch  bei  Diabetikern  vor.  Auch 
hier  muß  unseres  Erachtens  stets  eine 
neue  Infektion  mit  einem  fauligen,  pu- 
triden Stoffe  dazukommen,  welcher  die 
Gangrän  hervorruft.  Die  vorhergehende 
Pneumonie  gibt  nur  die  Veranlassung  zur 
Entwicklung  der  Gangrän  und  erleichtert 
vielleicht  auch  das  Haften  der  Fäulnis- 
erreger. Klinisch  macht  sich  die  Ent- 
wicklung der  Gangrän  (s.  das  betreffende 
Kapitel)  vor  allem  durch  die  Veränderung 
m.  1 -**^' t  .\  ,.  der  Sputa,    das   anhaltende  Fieber   u.  a. 

bemerkbar. 

Sehr  selten  ist  der  Übergang  der 
Pneumonie  in  Lungenabsxeß.  Ob  es  auch  hierzu  einer  besonderen  wei- 
teren Ursache  bedarf,  oder  ob  der  pneumonische  Prozeß  an  sich  aus- 
nahmsweise in  Abszedierung  tibergehen  kann,  vermögen  wir  nicht  zu 
entscheiden.  Da  die  Pneumoniediplokokken  in  der  Pleura  und  in  den 
Meningen  zuweilen  sicher  eitrige  Entztindung  hervorrufen,  so  wäre  es 
nicht  unmöglich,  daß  sie  unter  Umständen  auch  die  Ursache  einer  Ab- 
szeßbildung in  den  Lungen  sein  könnten.  Erkennen  läßt  sich  der  Über- 
gang in  Abszeß  durch  die  Beschaffenheit  der  Sputa  ^  welche  außer 
reichlichem  Eiter  Reste  des  Lungengewebes  (elastische  Fasern)  enthalten. 
Außerdem  findet  man  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Aus- 
wurfes beim  Lungenabszeß  zuweilen  Cfiolestearintafeln  (Fig.  44)  und 
HämatoidinkristaUe ^  welche  letzteren  so  reichlich  sein  können,  daß  der 
Auswurf  hierdurch  eine  bräunliche  Färbung  erhält.  Einige  Male  hat  man 
eine  eigentumlich  grtine  Färbung  des  Sputums  beobachtet.  Auf  der 
Lunge  stellen  sich,  wenn  der  Abszeß  nach  außen  entleert  ist,  die  Zeichen 
einer  Kaverne  ein. 

Diagnose.  Besondere  diagnostische  Bemerkungen  sind  der  gegebenen 
Beschreibung  aller  wichtigen,  bei  der  kruppösen  Pneumonie  vorkommen- 
den Symptome  nicht  mehr  hinzuzufügen.     Vor  allem  zu  beachten  sind, 
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der  plötzliche  Anfang  mit  Schüttelfrost,  hohem  Fieber  und  gewöhnlich 
bald  darauf  folgenden  subjektiven  Brustsymptomen  (Husten  und  Seiten- 
stechen), ferner  das  charakteristische  Sputum  ^  die  objektiven  physika- 
lischen Symptome j  das  häufige  Auftreten  eines  Herpes  im  Gesicht,  und 
endlich  der  ganze  Krankheitsverlauf,  insbesondere  die  Fieberkurve  mit 
ihrem  schließlichen  kritischen  Abfall.  Die  Differentialdiagnose  zwischen 
der  Pneumonie  und  der  exsudativen  Pleuritis  werden  wir  bei  Besprechung 
der  letzteren  näher  erörtern. 

Prognose.  Die  kruppöse  Pneumonie  gehört  im  allgemeinen  zu  den 
gutartigen  Infektionskrankheiten.  Die  große  Mehrzahl  der  Fälle  bei 
vorher  gesunden  und  kräftigen  Individuen  verläuft  günstig  und  endet  mit 
vollständiger  Heilung.  Andererseits  bringt  freilich  die  Pneumonie  eine 
Anzahl  von  Oefahren  mit  sich,  deren  Kenntnis  uns  immerhin  vorsichtig 
bei  der  Stellung  der  Prognose  machen  soll. 

Eine  ernste  Gefahr  liegt  zunächst  in  der  Ausbreitung  des  Prozesses. 
Schreitet  die  Pneumonie  unaufhaltsam  weiter  fort,  befällt  sie  eine  ganze 
Lunge  und  außerdem  noch  größere  Abschnitte  der  anderen  Lunge,  so 
liegt  in  der  Verkleinerung  der  respiratorischen  Fläche  an  sich  ein  Um- 
stand, der  den  tödlichen  Ausgang  herbeiftlhren  kann. 

Eine  weitere  Gefahr  liegt  in  dem  Eintritt  gewisser  Komplikationen, 
Eine  ausgedehntere  exsudative,  namentlich  eitrige  Pleuritis  vergrößert 
die  Behinderung  der  Atmung  und  steigert  somit  die  Gefahr.  Weit  ge- 
fährlicher ist  sero-fibrinöse  oder  eitrige  Perikarditis^  die  in  nicht  sehr 
seltenen  Fällen  bei  der  Sektion  als  die  eigentliche  Todesursache  auf- 
gedeckt wird.  Doch  ist  zu  bemerken,  daß  zuweilen  auch,  trotz  ein- 
getretener eitriger  Pleuritis  und  Perikarditis,  schließlich  noch  Heilung 
erfolgt.  Wahrscheinlich  ausnahmslos  tödlich  ist  die  glücklicherweise 
ziemlich  seltene  Komplikation  mit  ausgebildeter  eitriger  Meningitis, 

Die  Oefahren  der  Aügemeininfektion  und  der  Allgemeinintoxikation 
treten  im  ganzen  bei  der  Pneumonie  viel  mehr  in  den  Hintergrund  als 
bei  anderen  Infektionskrankheiten  (z.  B.  Typhus).  Doch  ist  dieses  Mo- 
ment immerhin  zu  berücksichtigen,  insbesondere  bei  gewissen  Formen 
der  Pneumonie,  die  man,  wie  wir  oben  gesehen  haben,  als  »typhöse« 
oder  »asthenische«  Pneumonien  bezeichnet  hat.  Derartige  besonders 
schwere  und  bösartige  Pneumonien  mit  hoher  Mortalität  kommen  bis- 
weilen in  en-  und  epidemischer  Ausbreitung  vor.  Doch  zeichnen  sich 
diese  Fälle  freilich  oft  auch  durch  die  Ausbreitung  des  örtlichen  Pro- 
zesses und  die  Entwicklung  der  oben  genannten  gefährlichen  Komplika- 
tionen aus. 

Die  wesentlichste  Rolle  bei  der  Prognose  der  Pneumonie  spielen  die 
individuellen  Verhältnisse  des  befallenen  Patienten.  Während  der  vorher 
gesunde,  ungeschädigte  Organismus  die  Krankheit  meist  übersteht,  geht 
der  schon  vorher  geschwächte  oder  kranke  Körper  leicht  an  derselben 
zugrunde.  Hierin  liegt  die  Gefahr  der  Pneumonie  bei  älteren,  überhaupt 
bei  schwächlichen,  schlecht  genährten  Personen,  bei  vorhergehendem 
Lungenemphysem,  bei  Kyphoskoliose,  bei  Herzfehlern  u.  dgl.  Hierin 
liegt  femer  die  große  Oefahr  jeder  Pneumonie  bei  Säufern,  Wie  sehr 
das  Nervensystem  durch  den  chronischen  Alkoholismus  geschädigt  wird, 
sehen  wir  aus  dem  so  leicht  und  häufig  gerade  bei  der  Pneumonie  aus- 
brechenden Delirium  tremens.  In  gleicher  Weise  geschwächt  und  wider- 
standsunfähig sind  auch  die  übrigen  Nervenzentren,  insbesondere  die  Re- 
gulatoren für  das  Herz  und  die  Atmung.  Es  ist  daher  verständlich,  wie 
leicht  gerade  Säufer,  auch  die  vorher   scheinbar   kräftigsten  Personen, 


270  Elrankheiten  der  Langen. 

durch  Insuffizienz  der  Atmung  und  des  Herzens  an  der  Pneumonie  zu- 
grunde gehen. 

Fragt  man  daher,  von  welchen  Symptomen  die  Beurteilung  des 
EinzelfaUes  vorherrschend  abhängig  gemacht  werden  soll,  so  darf  die 
Antwort  nicht  ein  einzelnes  Moment  in  einseitiger  Weise  hervorheben. 
Das  Hauptgewicht  wird  stets  auf  den  Zustand  der  Lungen,  auf  die  Re- 
spiration zu  legen  sein.  Daneben  ist  aber  dem  Allgemeinzustande,  der 
Herztätigkeit,  der  Höhe  es  Fiebers  usw.  die  gleiche  Aufmerksamkeit  zu 
widmen.    Die  Hauptgefahren  der  Pneumonie  sind  soeben  erwähnt  worden. 

Von  den  abnormen  Ausgängen  der  Pneumonie  gibt  die  Schrumpfung 
die  verhältnismäßig  beste  Prognose.  Doch  kann  auch  nach  Lungen- 
gangrän und  LuDgenabszeß  zuweilen  noch  Heilung  oder  wenigstens  ein 
sehr  erheblicher  Nachlaß  aller  Erscheinungen  eintreten. 

Therapie.  Bei  dem  typischen  und  im  ganzen  gutartigen  Verlaufe 
der  Pneumonie  bedürfen  zahlreiche  leichtere  Fälle  keiner  besonderen 
eingreifenden  Behandlung.  Die  meisten  Pneumonien  heilen  bei  jeder,  ja 
man  kann  fast  sagen:  trotz  jeder  Therapie.  Denn  sowohl  in  der  frtlher 
tlblichen  Behandlungsmethode  mit  starken  allgemeinen  Blutentziehungen, 
als  auch  in  gewissen  noch  jetzt  zuweilen  angewandten  Medikationen 
{Veratriny  Tartarus  stilnahis  u.  a.)  kann  man  eher  ein  schädliches,  als 
ein  irgendwie  ntttzliches  Moment  erblicken.  Und  doch  sind  auch  unter 
einer  solchen  Behandlung  zahlreiche  Fälle  von  Pneumonie  genesen. 

Ein  sicheres  Mittel,  welches  den  pneumonischen  Prozeß  selbst  irgend- 
wie günstig  zu  beeinflussen  imstande  wäre,  kennen  wir  nicht.  Ob  wir 
später  nach  Analogie  mit  anderen  Infektionskrankheiten  (Diphtherie  u.  a.) 
eine  spexifische  Behandlung  (etwa  eine  Serumtherapie)  der  Pneumonie 
kennen  lernen  werden,  wissen  wir  noch  nicht.  Einzelne  Anfänge  sind 
in  dieser  Beziehung  schon  gemacht  worden,  haben  aber  noch  nicht  zu 
praktischen  Erfolgen  geftlhrt.  Somit  sind  wir  einstweilen  noch  immer 
auf  eine  rein  symptomatische  und  allgemein  diätetische  Behandlung  der 
Pneumonie  angewiesen. 

Die  Symptome,  welche  fast  bei  jeder,  auch  bei  den  leichteren  Pneu- 
monien am  meisten  hervortreten  und  deren  Linderung  die  Kranken  vor 
allem  verlangen,  sind  das  Seitenstechen,  der  quälende  Husten  und  die 
Erschwerung  und  Beängstigung  der  Respiration.  Da  die  Respirations- 
störung, wie  wir  gesehen  haben,  zum  Teil  die  Folge  des  Scfimef^zes  ist, 
so  wird  mit  der  Besserung  des  Schmerzes  oft  auch  eine  nicht  unbeträcht- 
liche allgemeine  Erleichterung  der  Atmung  für  die  Kranken  gewonnen. 
Als  schmerzstillende  Mittel  kommt  zunächst  eine  Anzahl  äußerer  Appli- 
kationen auf  die  Brusthaut  der  befallenen  Seite  in  Betracht.  Eine  Eis- 
blase schafft  zuweilen  beträchtliche  Linderung.  Jedoch  vertragen  manche 
Patienten  dieselbe  nicht  und  loben  weit  mehr  warme  oder  PRiESSNiTzsche 
Umschläge.  Anch  die  Anwendung  von  Senfteigen  oder  noch  mehr  von 
trockenen  Schröpfköpfen  auf  die  Haut  kann  von  Nutzen  sein.  Am 
meisten  wirksam  und  oft  durchaus  unersetzlich  ist  aber  eine  subkutane 
Morphiumirijektion.  Es  liegt  durchaus  kein  Grund  vor,  warum  wir  uns 
dieses  Mittels,  natürlich  in  vorsichtiger  und  maßvoller  Weise,  nicht  zur 
Linderung  des  Schmerzes  bedienen  sollten,  zumal  da  bei  der  verhältnis- 
mäßig kurzen  Dauer  der  Krankheit  eine  Gewöhnung  an  das  Morphium 
nicht  leicht  zu  befürchten  ist.  Kleine  Morphiumdosen,  subkutan  oder 
innerlich,  sind  auch  zur  Milderung  des  Hustenreixes  oft  unentbehrlich. 

Eine  andere  Verordnung,  deren  Wirksamkeit  zwar  physiologisch 
schwer   zu   erklären    ist,  deren  Nutzen   aber   uns  zweifellos  durch    die 
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ErfahniDg  feststeht,  ist  eine  ärtliche  Blutentxiehung.  Die  Erleichterung, 
welche  viele  Pneumoniker  nach  dem  Ansetzen  von  acht  bis  zwölf  Blut- 
egeln auf  der  kranken  Seite  verspüren,  ist  sehr  auffallend.  Immerhin 
geschieht  aber  die  Verordnung  der  örtlichen  Blutentziebung  nur  selten: 
bei  starken  Beschwerden,  im  Beginn  der  Krankheit  und  bei  sonst  kräf- 
tigen, vorher  ganz  gesunden  Personen.  Blutige  Schröpfköpfe  leisten 
dasselbe.  Der  Eingriff  ist  aber  etwas  größer,  und  Schröpf  köpfe  sind 
daher  vorzugsweise  bei  kräftigen  Personen  (Arbeitern)  am  Platze. 

Zur  Besserung  der  Respiration,  zur  Beförderung  der  Expektoration, 
zur  Hebung  und  Erfrischung  des  ganzen  Allgemeinzustandes  dient  als 
wirksamstes,  unttbertroffenes  Mittel  das  laue  bzw.  kalte  Bad,  Wir  halten  . 
es  flir  unnütz,  wenn  auch  nicht  für  schädlich,  jeden  Pneumoniker  bei 
gutartigem  Verlaufe  der  Krankheit  baden  zu  lassen.  Denn  gewisse  Un- 
annehmlichkeiten für  die  Kranken  sind  fast  mit  jedem  Bade  verbunden. 
Diese  Unannehmlichkeiten  werden  in  schweren  Fällen  aber  stets  weit 
übertroffen  durch  die  wohltätige  Erleichterung,  welche  die  Bäder  den 
Kranken  verschaffen  und  welche  auch  die  meisten  Kranken  dankbar  an- 
erkennen. Hauptsache  ist,  daß  die  Kranken  im  Bade  nicht  körperlich 
angestrengt  werden,  daß  sie  ins  Bad  gehoben,  im  Bade  gut  gehalten  und 
unterstützt,  und  nach  dem  Bade  wieder  ins  Bett  gehoben  werden.  Da 
die  Bäder  in  erster  Linie  nicht  des  Fiebers  wegen,  sondern  zum  Zwecke 
der  Verbesserung  der  Respiration  und  wegen  ihres  günstigen  Einflusses 
auf  das  Nervensystem  gegeben  werden,  so  braucht  ihre  Temperatur  nicht 
besonders  niedrig  zu  sein.  Gewöhnlich  lassen  wir  die  Bäder  zu  25  bis 
30*^  C  nehmen,  bei  empfindlichen  und  schwächlichen  Personen  noch  etwas 
wärmer,  bei  kräftigen  Personen,  bei  gleichzeitigem  sehr  hohen  Fieber, 
bei  schwereren  Nervensymptomen  kühler,  bis  zu  20®  C.  Die  Zahl  der 
Bäder  braucht  am  Tage  selten  mehr  als  zwei  bis  drei  zu  betragen. 
Nachts  wird  nur  ausnahmsweise,  bei  bedrohlichen  Erscheinungen,  gebadet. 
Die  günstige  Wirkung  der  Bäder  sieht  man  vorzugsweise  an  der  sub- 
jektiven Erleichterung  und  Erfrischung  der  Kranken.  Die  Respiration 
wird  ruhiger,  langsamer,  aber  tiefer.  Oft  verfallen  die  Kranken  nach 
dem  Bade  in  ruhigen  Schlaf.  —  In  den  letzten  Jahren  haben  wir  auch 
bei  Erwachsenen  die  Bäder  häufig  durch  allgemeine  nasse  Eimvicklungen 
ersetzt.  Dieselben  wurden  fast  allgemein  sehr  gelobt,  und  es  hatte  in 
der  Tat  den  Anschein,  daß  die  Kranken  in  der  Einwicklung  ruhiger 
wurden,  besser  atmeten  und  weniger  Beschwerden  empfanden.  Ins- 
besondere für  die  Privatpraxis,  wo  die  Anwendung  von  Bädern  mit  man- 
chen Schwierigkeiten  verbunden  ist,  möchten  wir  die  Einwicklungen 
dringend  empfehlen. 

Von  inneren  Mitteln  werden  bei  der  Pneumonie  zunächst  häufig 
Äntipyretika  angewandt.  Wir  glauben  nicht,  daß  dieselben  auf  den  Ge- 
samtverlauf  der  Krankheit  einen  wesentlichen  Einfluß  ausüben  können, 
geben  aber  zu,  daß  namentlich  das  Antipyrin  (unter  Umständen  auch 
Phenazetin,  Antifebrin  u.  a.)  oft  von  guter  Wirkung  ist,  indem  durch 
dieses  Mittel  nicht  nur  das  Fieber,  sondern  auch  die  Nervensymptome 
und  das  Allgemeinbefinden  oft  gebessert  werden.  Man  verordnet  das 
Antipyrin  in  Gaben  von  1,0—2,0  Gramm  namentlich  in  den  Abend- 
stunden. 

Zur  leichteren  Beförderung  des  Auswurfes  wurden  oft  Expektoran- 
tien  verschrieben.  Wir  selbst  wenden  Infusum  Ipecacuanhae ,  Apomor- 
phin,  Inf  Senegae,  Liquor  Ammonii  anisat.  und  die  Flores  Benzols 
am   häufigsten   an,    letztere   beiden   Mittel  besonders   bei  gleichzeitiger 
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Herzschwäche.  Nicht  unwichtig  erscheint  nns  auch  in  bezng  auf  die 
Expektoration  reichliche  Flüssigkeitsxufttkr  (Wasser,  Tee,  Limonade  u.  a.). 
Mit  Aufmerksamkeit  ist  in  allen  Fällen,  vor  allem  aber  bei  bejahrten 
und  schwächlichen  Personen,  bei  Fettleibigen  und  bei  Trinkern  das  Ver- 
halten  des  Hej'xens  zu  beachten.  Bei  größerer  Pulsfrequenz  legt  man 
eine  Eisblase  aufs  Herz.  Ist  die  Pulsfrequenz  von  Anfang  an  eine  auf- 
fallend hohe,  so  kann  man  gleich  Digitalis  verordnen  (im  Infus  oder  noch 
besser  in  Pulvern  von  0,1 — 0,2  mehrmals  täglich).  Da  die  Digitalis- 
wirkung aber  stets  erst  nach  einiger  Zeit  (etwa  12—24  Stunden)  eintritt, 
so  müssen  bei  bedrohlicher  Herzschwäche  die  rascher  wirkenden  Ex- 
xitantien  angewandt  werden.  Als  solche  verdienen  Empfehlung  das 
Koffein^  die  Tinctura  Strophanti  und  vor  allem  die  subkutanen  Injektionen 
von  Oleum  camphoratum  (drei  bis  vier  Spritzen  und  mehr).  Auch  subkutane 
Ätherinjektionen  wirken  als  starkes  Herzmittel,  sind  aber  der  starken 
örtlichen  Wirkung  wegen  (Gewebsnekrose,  Muskellähmungen!)  mit  Vor- 
sicht anzuwenden  und  nur  an  der  Bauchhaut  oder  an  den  Oberschenkeln 
vorzunehmen. 

Über  die  gerade  bei  der  Pneumonie  sehr  verbreitete  Anwendung 
großer  Mengen  Alkoholika  seien  uns  noch  einige  Bemerkungen  gestattet. 
Unxiveifelhaft  notwendig  ist  die  reichliche  Zufuhr  von  Alkohol  bei  Potatoren^ 
zumal  bei  beginnendem  oder  bereits  ausgesprochenem  Delirium  tremens. 
Da  bei  allen  gewohnheitsmäßig  genommenen  Giften  (Nikotin,  Morphium) 
die  Entziehung  derselben  die  schwersten  Erscheinungen  hervorrufen  kann, 
so  wttrde  auch  die  plötzliche  Alkoholdntziehang  bei  Säufern  die  ttbelsten 
Folgen  haben,  während  die  reichliche  Gewährung  des  dem  Nervensystem 
gewohnten  Reizes  zuweilen  imstande  ist,  den  Eintritt  von  schwereren 
nervösen  Erscheinungen,  von  Kollaps,  Herz-  und  Respirationsschwäche 
zu  vermeiden.  Ebenso  ist  Wein  solchen  Personen  durchaus  zu  gestatten, 
welche  an  ihn  gewöhnt  sind  und  selbst  danach  Verlangen  tragen.  Ganz 
anders  verhält  sich  aber  die  Sache  bei  Patienten,  die  vor  ihrer  Er- 
krankung gar  nicht  an  Alkoholika  oder  nur  an  geringe  Mengen  derselben 
gewöhnt  waren.  Daß  hier  mäßige  Mengen  exzitierend  und  anregend 
wirken  können,  mag  richtig  sein,  obgleich  wir  uns  von  dem  oft  ge- 
rühmten Einflüsse  des  Alkohols  auf  die  Herztätigkeit  nie  recht  überzeugen 
konnten.  Größere  Mengen  Alkohol  aber  ohne  Auswahl  jedem  Pneumonie- 
kranken,  oft  trotz  allen  Widerstrebens  von  selten  der  Patienten,  aufxu- 
ximngen,  halten  wir  nicht  für  gerechtfertigt  und  sogar  für  schädlich. 
Sollen  kranken  Personen  dieselben  großen  Alkoholdosen  zuträglich  sein, 
welche  bei  jedem  gesunden,  an  Alkohol  nicht  gewöhnten  Menschen  nur 
üble  Folgen  haben?  Die  Annahme,  daß  Fieberkranke  mehr  Alkohol 
»vertragen«  als  Gesunde,  ist  nicht  erwiesen.  Wohl  mag  vielleicht 
bei  Fiebernden  der  Alkohol  rascher  verbrannt  werden  als  bei  Gesunden. 
Doch  ist  auch  zu  bedenken,  daß  die  toxischen  Alkohol  Wirkungen  bei 
schweren  benommenen  Kranken  natürlich  nicht  so  leicht  bemerkbar  sind 
als  bei  Personen  mit  normalem  Bewußtsein. 

Daß  für  die  Erhaltung  der  Körperkräfte  durch  eine  ausreichende  Er- 
nährung nach  Möglichkeit  zu  sorgen  ist,  braucht  kaum  besonders  betont 
zu  werden.  Suppen,  Bouillon  mit  Zwieback,  Milch  und  Eier  sind  die 
zweckmäßigsten  Nahrungsmittel,  doch  können  unter  Umständen  auch 
kleine  Mengen  fein  geschnittenen  Fleisches  gestattet  werden.  Für  reichliches 
erfrischendes  Getränk  ist  stets  zu  sorgen:  außer  Wein  kann  man  auch 
mäßige  Mengen  guten  Bieres  unbedenklich  gestatten. 

Die  Behandlung  der  Komplikationen  geschieht  nach   den  allgemein 
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gebräuchlichen,  bei  den  einzelnen  Afifektionen  besprochenen  Regeln.  Er- 
wähnt mnß  noch  werden,  daß  beim  Delirium  tremens  laue  Bäder  mit 
kalten  ÜbergießuThgeti  zuweilen  von  sehr  gntem  Erfolge  sind.  Außerdem 
ist  ein  Versuch  mit  subkutanen  Strychnininjektionen  (Lösung  von  0,1  in 
10,0  Wasser,  davon  eine  halbe  bis  eine  Spritze  ein-  bis  zweimal  täglich) 
zu  machen.  Narkotika  (Morphium,  Chloral)  sind  nicht  ganz  zu  entbehren. 
Doch  möchten  wir  vor  der  unvorsichtigen  Anwendung  zu  großer  Chloral- 
dosen  (über  2,5  Gramm)  warnen.  Empfehlenswert  ist  Paraldehyd  (3,0 — 5,0). 


Sechstes  Kapitel. 
Tuberkulose  der  Lungen. 

[Phthisis  pulmonum.     Lun>genschicirulsucht.) 

Allgemeine  Pathologie  und  Ätiologie  der  Tuberkulose. 

Seitdem  Bayle  im  Jahre  1810  zuerst  in  ausgedehnterem  Maße  das 
Vorkommen  eigentumlicher  Knötchen  in  den  verschiedensten  Organen  und 
die  Beziehung  dieser  Knötchen  zur  Lungenschwindsucht  nachgewiesen 
hatte,  haben  wenige  Fragen  so  sehr  die  Arbeit  der  Kliniker  und  patho- 
logischen Anatomen  in  Anspruch  genommen,  wie  die  Frage  nach  den 
Ursachen  und  nach  dem  Wesen  der  Tuberkulose.  Solange  die  Forschung 
aber  die  Kriterien  zur  Entscheidung  dieser  Frage  nur  in  dem  Nachweise 
bestimmter,  für  die  Tuberkulose  als  spezifisch  anzusehender  anatomischer 
Veränderungen  suchte,  konnte  eine  Einigung  nicht  erzielt  werden.  Laennec 
faßte  die  eigentümliche,  später  von  Virciiow  mit  dem  Namen  Vei^käsung 
bezeichnete  Umwandlung  der  tuberkulösen  Produkte  als  charakteristisch 
auf  und  nannte  alles,  worin  sich  Verkäsung  fand,  tuberkulös.  Er  unter- 
schied den  isolierten  Tuberkel  von  der  diffusen  tuberkulösen  (käsigen) 
Infiltration.  Hierdurch  erkannte  Laennec  schon  die  Zusammengehörigkeit 
mancher  Prozesse,  deren  später  oft  bestrittene  Verwandtschaft  erst  in 
neuerer  Zeit  wieder  sichergestellt  ist,  so  namentlich  die  Verwandtschaft 
zwischen  den  >skrophnlösen«  Drüsengeschwülsten  und  der  Tuberkulose. 
Eine  andere  Anschauung  wurde  ziemlich  allgemein  herrschend,  nachdem 
ViRCHOW  nachgewiesen  hatte,  daß  genau  derselbe  anatomische  Prozeß, 
wie  die  tuberkulöse  Verkäsung,  auch  sonst  vorkomme,  so  z.  B.  in  sicher 
nicht  tuberkulösen  Entzündungsprodukten,  in  Krebsgeschwülsten  u.  a. 
ViRCHOw  trennte  daher  wieder  scharf  den  Tuberkel  von  den  in  Verkäsung 
übergehenden  Neubildungen  und  entzündlichen  Prozessen.  Das  ana- 
tomische Kriterium  der  Tuberkulose  war  für  ihn  die  Anwesenheit  des 
miliaren  Tuberkels^  eines  höchstens  hirsekorngroßen,  grauen,  aus  lymph- 
körperartigen  Zellen  zusammengesetzten  Knötchens.  Das  Studium  des 
feineren  Baues  des  miliaren  Tuberkels  iWagner,  Sohüppel,  Langhans 
u.  a )  wurde  aufs  eifrigste  betrieben,  ohne  daß  über  seine  Entstehung 
und  Bedeutung  eine  Übereinstimmung  der  Ansichten  gewonnen  werden 
konnte. 

Und  doch  war  schon  im  Jahre  1865  diejenige  Entdeckung  gemacht 
worden,  welche  in  unzweideutiger  Weise  auf  den  einzigen  Weg  zur  rich- 
tigen Erkenntnis  der  Tuberkulose  hinwies.  Es  war  dies  die  von  Villemin 
gefondene  Tatsache  der  Jcünstlichen  Erxeugmig  der  Tuberkulose  durch 
Impfung  gesunder  Tiere  mit  geringen  Mengen  tuberkulöser  und  käsiger 
Substanzen.    Zuerst  von  verschiedenen  Seiten  angezweifelt  und  mißdeutet, 
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ist  die  Übertragbarkeit  der  Tuberkulose  und  damit  ihr  infektiöser  Charakter 
jetzt  als  unzweifelhaft  bewiesen  anzusehen.  Bei  der  allgemeinen  Um- 
wandlung, welche  die  Anschauungen  von  der  Natur  der  infektiösen  Krank- 
heiten überhaupt  im  Laufe  der  letzten  Jahre  erfuhren,  war  damit  das 
Vorhandensein  einer  spezifischen,  organisierten  Krankheitsursache  für  die 
Tuberkulose  eine  notwendige  Voraussetzung  geworden.  Zuerst  von  Klebs, 
dann  von  Gohnheim  wurde  die  Tuberkulose  auch  bereits  ohne  Rückhalt 
als  spezifische  Infektionskrankheit  aufgefaßt,  und  früher,  als  man  damids 
hoffen  durfte,  sind  von  R.  Koch  die  eigentlichen  Träger  der  Infektion 
in  Gestalt  der  Tubei'kdbaxiUen  im  Jahre  1881  entdeckt  worden.  Die 
Definition  der  Tuberkulose  stützt  sich  jetzt  nicht  mehr  auf  irgend 
ein  äußerliches,  anatomisches  Kennzeichen.  Tuberkulös  ist  jede  Er- 
krankung^ welche  durch  die  pathogene  Wirkung  einer  spexifisclmi  Bakterien- 
art,  der  von  Koch  entdeckten  TuberkelhaxiUm^  hei^'orgerufen  ist 

Die  pathogenen  Bakterien  der  Tuberkulose  gehören  zur  Gruppe  der 
Bazillen.  Die  Tuberkelbaxillen  stellen  sehr  schmale,  an  den  Enden  leicht 
abgerundete,  gerade  oder  häufig  etwas  gebogene  Stäbchen  dar,  deren 
Länge  etwa  ein  Viertel  oder  die  Hälfte  eines  roten  Blutkörperchens  be- 
trägt. Im  Innern  der  Stäbchen  findet  man  nicht  selten  kleinste  farblose 
Stellen.  Eine  Eigenbewegung  fehlt  den  Tuberkelbazillen  vollständig. 
Sehr  charakteristisch  und  fbr  die  Erkennung  der  Tuberkelbazillen  von 
größter  Bedeutung  ist  ihr  Verhalten  gegenüber  gewissen  Farbstoff'- 
lösungen  (s.  u.). 

Mit  vollster  Sicherheit  festgestellt  ist  das  konstante  Vorkommen  der 
Tuberkelbazillen  bei  allen  verschiedenen  Formen  der  Lungentuberkulose 
sowohl  in  den  Lungen  selbst,  als  auch  im  Auswurfe  (s.  u.),  femer  bei 
den  tuberkulösen  Erkrankungen  ariderer  Organe  (Gehirn,  Darm,  Leber, 
Nieren  usw.),  ebenso  in  ^skrophiüösen*  LympMrüsen,  in  >fungösen^ 
Knochen-  und  Odenkerkrankungen  und  beim  sogenannten  LupuSy  welcher 
nichts  anderes  ist  als  eine  örtliche  Tuberkulose  der  Haut.  Femer  finden 
sich  genau  dieselben  oder  wenigstens  sehr  nahe  verwandte  Bazillen  bei 
der  spontanen  Tuberkulose  der  Tiere  (Affen,  Kaninchen,  Meerschweinchen) 
und  bei  jeder  künstlich  bei  Tieren  erzeugten  Impfiuberkulose.  Endlich 
ist  durch  den  Nachweis  der  Tuberkelbazillen  bei  der  >Perlsucht€  der 
Rinder  die  nahe  Verwandtschaft  dieser  Krankheit  mit  der  Tuberkulose 
festgestellt  worden  (s.  u.). 

Daß  die  Tuberkelbazillen  wirklich  als  die  eigentliche  Ursache  der 
Tuberkulose  anzusehen  sind,  ist  durch  die  ebenfalls  von  Koch  mit  Er- 
folg angestellten  Reinzüchtungen  und  Impfungen  mit  gezüchteten  Bazillen 
sichergestellt  worden.  Auf  Blutserum,  welches  durch  Erwärmen  erstarrt 
ist,  und  auf  einigen  anderen  künstlich  hergestellten  Nährböden  können 
bei  einer  beständigen  Temperatur  von  37 — 38°  C  die  aus  irgend  einem 
frischen  tuberkulösen  Krankheitsprodukt  herstammenden  Bazillen  in  Rein- 
kultur gezüchtet  werden,  wobei  sie  gewisse  charakteristische,  hier  nicht 
näher  zu  besprechende  Wachstums  Verhältnisse  zeigen  und  sich  in  unbe- 
grenzter Menge  vermehren.  Impfversuche  mit  denselben,  auf  die  ver- 
schiedenste Art  angestellt,  geben  stets  ein  positives  Resultat.  Die  Tiere 
erkranken,  magern  ab,  sterben  schließlich,  und  bei  der  Sektion  findet 
man  in  größerer  oder  geringerer  Ausdehnung  eine  unzweifelhafte  tuber- 
kulöse Erkrankung  der  inneren  Organe.  Am  lehrreichsten  sind  Impfungen 
an  Kaninchen  oder  Meerschweinchen  in  die  vordere  Augenkammer,  wie 
sie  zuerst  von  Cohnueim  und  Salomonsen  vorgenommen  worden  sind. 
Nach  einer  Inkubation  von  2—3  Wochen  sieht  man  hier  aufs  deutlichste 
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die  Eruption  der  ersten  TnberkelkDötchen  in  der  Iris,  und  erst  später 
breitet  sich  die  Tuberkulose  auf  die  anderen  Körperorgane  aus.  Durch 
diese  Versuche  ist  auch  zuerst  festgestellt  worden,  daß  die  Tuberkulose 
zunächst  stets  eine  rein  örtliche  Erkrankung  ist^  welche  erst  durch  Ver- 
schleppung der  Krankheitskeime  sich  weiter  ausbreitet. 

Ätiologie  der  Tuberkulose  beim  Menschen. 

Die  Verbreitung  der  Tuberkelbazillen  muß  eine  ungemein  ausge- 
dehnte sein,  denn  fast  in  allen  Ländern  der  Erde  kommen  Erkrankungen 
an  Tuberkulose  vor.  Die  Disposition  des  Menschen  zur  Erkrankung  ist 
ebenfalls  eine  sehr  große,  und  so  begreift  sich  die  erschreckende  statistische 
Tatsache,  daß  etwa  ein  Siebentel  aller  Meivschen  an  Tuberkulose  stirbt! 
Daß  die  Taberkelbazillen  auch  außerhalb  des  menschlichen  Körpers  sich 
vermehren  (wie  z.  B.  die  Milzbrandbazillen),  ist  bis  jetzt  weder  nachge- 
wiesen, noch  auch  wahrscheinlich,  da  sie  sich  nur  bei  einer  anhaltenden 
gleichmäßig  warmen  Temperatur  zwischen  30  und  40"  C  entwickeln 
können.  Die  Tuberkelbazillen  sind  also  wahrscheinlich  als  eckte  Para- 
siten anzusehen,  die  nur  im  Tierkörper  leben,  d.  h.  sich  fortpflanzen  und 
vermehren  können.  Dagegen  scheinen  sie  gegen  äußere  Einflüsse  sehr 
widerstandsfähig  zu  sein  und  die  Fäfdgkeitj  sich  zu  vermehren,  auch 
außerhalb  des  Körpers  lange  Zeit  zu  bewahren.  Phthisische  Sputa  können 
noch  mit  Erfolg  zur  Impfung  benutzt  werden,  wenn  sie  auch  mehrere 
Wochen  lang  eingetrocknet  waren.  Auch  gegen  die  meisten  chemischen 
Reagentien  (z.  B.  Salpetersäure)  verhalten  sich  die  Tuberkelbazillen  sehr 
widerstandsföhig. 

Wenn  also  eine  Infektion  des  Körpers  mit  Tuberkelbazillen  erfolgt, 
so  stammen  dieselben  in  letzter  Hinsicht  wahrscheinlich  stets  von  einem 
anderen  tuberkulös  erkrankten  Individuum  (Mensch  oder  Tier)  ab.  Wie 
zahlreich  bei  der  jetzt  einmal  bestehenden  allgemeinen  Verbreitung  der 
Tuberkulose  die  Gelegenheiten  zur  Infektion  sind,  braucht  nicht  hervor- 
gehoben zu  werden.  Das  größte  Gewicht  in  dieser  Beziehung  ist  auf 
das  bazillenhaltige  Sputum  der  Phthisiker  zu  legen,  welches  in  großer 
Menge  nach  außen  gelangt,  auf  dem  Fußboden,  an  der  Wäsche  und 
an  anderen  Gegenständen  eingetrocknet  und  dann  in  kleinsten,  die  In- 
fektionskeime enthaltenen  Partikelchen  vom  Luftstrome  fortgeführt  werden 
kann.  Wie  häufig  man  im  Staube  aus  der  Umgebung  eines  Phthisikers, 
welcher  sein  Sputum  achtlos  auf  die  Diele,  ins  Taschentuch  u.  dgl.  ent- 
leert, infektionsfähiges  Tuberkelmaterial  gewinnen  kann,  haben  die  um- 
fassenden Untersuchungen  Cornets  direkt  nachgewiesen.  Dagegen  be- 
tont FliJgge  neuerdings,  daß  nach  dem  Ergebnis  der  experimentellen 
Untersuchungen  die  Inhalation  von  trockenem  staubförmigen  Sputum  weit 
weniger  gefährlich  ist,  als  die  Einatmung  fein  verteilter  Tröpfchen  fliis- 
sigen  Sputums.  Er  macht  darauf  aufmerksam,  daß  der  hustende  Phthi- 
siker, wie  sich  nachweisen  läßt,  die  umgebende  Luft  oft  mit  zahlreichen 
feinsten  tuberkelbazillenhaltigen  Tröpfchen  verunreinigt,  die  eine  Zeit- 
lang in  der  Luft  schweben  und  yon  anderen  Personen  elugeatmet  werden 
können.  Für  die  unmittelbare  Übertragung  der  Tuberkulose  mag  diese 
Art  der  Infektion  häufig  in  Betracht  kommen,  und  daß  eine  solche  un- 
mittelbare Infektion  möglich  ist,  lehren  die  Beobachtungen  von  Tuber- 
kulose bei  Eheleuten,  bei  Krankenpflegern,  bei  Patienten,  die  lange  Zeit 
in  demselben  Krankensaäl  mit  zahlreichen  Phthisikern  zusammenlagen  u.  a. 
Immerhin  zeigt  die  ärztliche  Erfahrung,  daß  eine  derartige  unmiitelham 
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Ansteckung  der  Tuberkulose  ein  recht  seltenes  Ereignis  ist  (s.  u.)  und 
jedenfalls  sind  sehr  zahlreiche  Menschen,  die  an  Tuberkulose  erkranken, 
niemals  in  nähe  Berttbrung  mit  einem  anderen  Tuberkul(>sen  gekommen. 
Hier  mttssen  die  Tuberkelbazillen  also  doch  erst  auf  Umwegen  in  den 
Körper  hinein  gelangen. 

Die  Aufnahme  des  bazillen-  resp.  sporenhaltigen  Materials  in  den 
Körper  geschieht  vorzugsweise  durch  die  Atemliift.  Dies  ist  deshalb 
wahrscheinlich,  weil  die  Tuberkulose  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle 
ihren  Ausgangspunkt  in  den  Luftwegen  (Lunge  und  Kehlkopf)  nimmt. 
Die  Impfversuche  ergeben  nämlich  die  Tatsache,  daß  die  erste  Aus- 
breitung der  Tuberkulose  vom  Ort  der  Impfung  abhängig  ist.  Impft 
man  in  die  vordere  Augenkammer,  so  entstehen  die  ersten  Tuberkel- 
knötchen,  wie  erwähnt,  auf  der  Iris.  Impft  man  in  die  Bauchhöhle 
hinein,  so  entsteht  zunächst  eine  Tuberkulose  des  Peritoneums.  Läßt 
man  den  Infektionsstoff  durch  die  Lungen  einatmen,  so  entwickelt  sich 
zunächst  eine  Tuberkulose  der  Lungen.  Somit  erscheint  es  von  vorn- 
herein jedenfalls  wahrscheinlich,  daß  auch  bei  der  menschlichen  Tuber- 
kulose der  Infektionsstoff  gewöhnlich  durch  die  Atmung  direkt  in  die 
Luftwege  hineingelangt  und  hierbei  selten  schon  in  den  oberen  Luftwegen 
(primäre  Tuberkulose  der  Nase,  des  Rachens,  des  Larynx),  häufiger  in 
den  tieferen  Abschnitten  des  Respirationsapparates  (primäre  Bronchial- 
und  Lungentuberkulose)  haftet.  Indessen  kann  nicht  in  Abrede  gestellt 
werden,  daß  auch  bei  der  scheinbar  primären  Entwicklung  einer  hungen- 
tuberkulöse  die  Möglichkeit  einer  indirekten  Infektion  der  Lunge  nicht 
ganz  ausgeschlossen  werden  kann.  Gewisse  Experimente  scheinen  dafür 
zu  sprechen,  daß  Tuberkelbazillen,  die  zunächst  vielleicht  in  die  Tonsillen 
oder  in  kleine  Hautwunden  und  von  da  in  benachbarte  Lymphdrüsen 
eingedrungen  sind,  schließlich  auf  dem  Wege  des  Lymph-  oder  Blut- 
stroms in  die  Lungen  gelangen  und  hier  erst  die  gtlnstigen  Bedingungen 
zur  Ansiedelung  und  zur  Entfaltung  ihrer  schädlichen  Wirkungen  finden. 
In  welchem  Maße  bei  der  primären  Lungentuberkulose  die  direkte,  wie 
weit  die  indirekte  Infektion  im  Spiele  ist,  können  wir  zurzeit  noch  gar  nicht 
sicher  bestimmen.  Der  Umstand,  daß  bei  der  Lungentuberkulose  so  oft 
zunächst  die  hxm^tnspitxen  erkranken,  während  doch  bei  allen  anderen 
Inhalationskrankheiten  der  Lunge  gewöhnlich  die  unteren  Lungenabschnitte 
am  meisten  beteiligt  sind,  kann  zugunsten  der  Annahme  einer  indirekten 
Infektion  der  Lungen  angeführt  werden. 

Außer  der  Infektion  durch  die  Atemluft  ist  weiter  an  die  Möglichkeit 
der  Infektion  vom  Darmkanale  aus  durch  Verschlucke)i  des  Infektions- 
stoffes zu  denken.  In  dieser  Beziehung  spielt  vielleicht  die  Übertragung 
der  Tuberkulose  von  den  Haustieren  auf  den  Mensdien  eine  nicht  ganz 
unwichtige  Rolle.  Da  die  Perlsucht  der  Rinder  mit  der  Tuberkulose  der 
Menschen  identisch  oder  wenigstens  nahe  verwandt  ist,  so  ist  in  dem  Ge- 
nüsse des  Fleisches  perlsUchtiger  Tiere  eine  Möglichkeit  der  Infektion 
gegeben.  Noch  wichtiger  ist  aber  der  Umstand,  daß  bei  dem  Vorhanden- 
sein von  Perlsuchtknoten  im  Euter  nachgewiesenermaßen  die  Milch  der 
kranken  Tiere  mit  Tuberkelbazillen  verunreinigt  sein  kann,  und  daß  der 
Genuß  derartiger  (ungekochter)  Milch  die  Gefahr  der  Übertragung  der 
Tuberkulose  in  sich  schließt.  Behrin(j  hat  sogar  die  Behauptung  aus- 
gesprochen, daß  die  große  Mehrzahl  der  Fälle  von  Lungentuberkulose 
auf  eine  schon  in  frühester  Kindheit  entstandene  Infektion  vom  Darm- 
kanal ?us  zurückzuführen  sei.  In  ärztlichen  Kreisen  hat  diese  mit  der 
gewöhnlichen  Erfahrung  schwer  zu  vereinigende  Annahme  wenig  Anklang 
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gefunden.  Sie  ist  um  so  unwahrscheinlicher,  als  Koch,  Küssül  u.  a. 
nachgewiesen  haben,  daß  die  Bazillen  der  menschlichen  Tuberkulose 
und  die  der  fiindertuberkulose  überhaupt  nicht  als  völlig  identisch  an- 
zusehen sind.  Man  kann  deutlich  zwei  verschiedene  Typen  des  Tuberkel- 
bazillns,  den  Typus  bovinus  und  den  Typus  humanus,  unterscheiden. 
Menschliche  Tuberkelbazillen  rufen  beim  Rinde  in  der  Regel  nur  eine 
örtliche  tuberkulöse  Erkrankung  hervor,  während  man  durch  Impfung  mit 
dem  Bazillus  der  Rindertuberkulose  leicht  eine  aligemeine  Erkrankung 
erzielen  kann.  Umgekehrt  scheint  die  Virulenz  der  Rinderbazillen  für 
den  Menschen  keine  sehr  große  zu  sein.  Daß  sie  aber  doch  besteht, 
lehren  einzelne  Fälle  von  Darm-  und  Peritonealtuberkulose  bei  Kindern, 
wo  man  gerade  den  Typus  bovinus  der  Bazillen  hat  feststellen  können. 
Man  wird  also  die  Gefahr  der  Milchinfektion,  insbesondere  bei  Kindern, 
nicht  unterschätzen,  aber  freilich  auch  nicht  überschätzen  dürfen. 

In  einzelnen  Fällen  kann  die  Infektion  der  Tuberkulose  wahrschein- 
lich von  kleinen  Schrunden  und  Exkoriationen  der  Haut  aus  zustande 
kommen.  Hierbei  kommt  es  entweder  zu  einer  örtlichen  Tuberkulose 
der  Haut  (Lupus),  oder  die  Tuberkelbazillen  werden  auf  dem  Wege  des 
Lymphstromes  zu  benachbarten  Lymphdrüsen  (Hals,  Nacken,  Achsel- 
höhle) fortgeführt,  setzen  sich  hier  fest  und  rufen  eine  tuberkulöse  Er- 
krankung derselben  hervor.  Daß  die  Tuberkelbazillen  von  den  Lymph- 
drüsen aus  dann  weiter  ins  Blut  und  in  entfernte  Organe  gelangen 
können,  ist  schon  oben  angedeutet  worden.  Wichtig  ist  es,  hervorzu- 
heben, daß  auch  bei  der  Aufnahme  von  Tuberkelbazillen  durch  die  Lungen 
oder  den  Darm  der  Infektionsstoff  manchmal  den  primären  Ort  der  In- 
fektion passiert,  ohne  zu  haften,  und  sich  erst  in  den  nächstgelegenen 
Lymphdrüsen  (vielleicht  manchmal  sogar  in  noch  entfernteren  Orten, 
Nieren,  Knochen?)  festsetzt.  So  entsteht  die  »primäre«  Tuberkulose 
der  Bronchialdrüsen  und  Mesenterialdrüsen,  die  zuweilen,  wie  wir  später 
sehen  werden,  der  Ausgangspunkt  für  verschiedene  wichtige  weitere 
tuberkulöse  Erkrankungen  ist  (tuberkulöse  Pleuritis,  Peritonitis  u.  a.). 

Endlich  ist  noch  die  Möglichkeit  einer  primären  Vrogeiiitaltuberkulosc 
zu  erwähnen.  Bei  der  primären  Tuberkulose  des  Uterus  und  der  Ovarien 
könnte  auch  hier  eine  direkte  Infektion  von  außen  her  in  Betracht 
kommen.  Ob  aber  die  Urogenitaltuberkulose  des  Mannes  [Nie)'en,  Hoden, 
Prostata)  ebenso  entsteht,  ist  fraglich.  Hierbei  kann  es  sich  auch  um 
eine  Infektion  durch  die  Ausscheidung  von  Tuberkelbazillen,  die  irgend- 
wie sonst  in  den  Körper  gelangt  sind,  handeln. 

Gegenüber  der  Verbreitung  der  Tuberkelbazillen  und  den  zahlreichen 
Möglichkeiten  der  Infektion  muß  es  fast  wunderbar  erscheinen^  daß  trotz- 
dem noch  so  viele  Menschen  von  der  Krankheit  verschont  bleiben.  Ein 
schon  von  Ko«h  hervorgehobenes,  hierbei  in  Betracht  kommendes  Mo- 
ment ist  jedenfalls  das  überaus  langsame  Wachstum  der  Tuberkelbazillen. 
Hieraus  erklärt  es  sich,  daß  die  Bazillen  nicht  leicht  im  Körper  haften, 
sondern  wahrscheinlich  in  vielen  Fällen  wieder  aus  dem  Körper  entfernt 
werden,  ehe  sie  sich  endgültig  festgesetzt  haben. 

Ein  anderer,  wahrscheinlich  weit  wichtigerer  Umstand  ist  aber  die 
individuelle  Disposition,  jener  Faktor,  den  wir  zwar  nicht  näher  erklären, 
in  der  Pathologie  vieler  Infektionskrankheiten  bis  jetzt  aber  nicht  ent- 
behren können.  Wie  in  betreff  der  meisten  anderen  Infektionskrank- 
heiten, müssen  wir  vorläufig  auch  in  betreff  der  Tuberkulose  eine  un- 
gleiche Disposition  den'  einxelnen  Individuen  zur  Erkrankung  annehmen. 
Von  allen,  die  dem  Eindringen  der  Tuberkelbazillen  ausgesetzt  sind,  er- 
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kranken  nur  diejenigen^  bei  denen  das  Gift  sich  in  den  Oewebsxellen  fest-- 
setzen^  hier  seim  schädigende  Wirkung  ausüben  und  sich  weiter  vermehren 
und  ausbreiten  kann. 

Worin  diese  »Disposition  zur  Tuberkulose«  besteht,  wissen  wir  nicht  ge- 
nau. Doch  wäre  es  nach  unseren  gegenwärtigen  Anschauungen  von  den  ali- 
gemeinen Ursachen  der  Immunität  keineswegs  unmöglich,  daß  die  Ver- 
schiedenheit der  Disposition  ftlr  die  Tuberkulose  bei  den  yerschiedenen 
Menschen  wenigstens  zum  Teil  durch  eine  individuell  verschiedene  che- 
mische Beschaffenheit  des  Blutserums  und  der  Gewebssäfte  bedingt  ist. 
Neuere  Versuche  von  R.  Koch,  Behring  u.  a.  über  die  Agglutinations- 
wirkung des  Serums  von  tuberkulösen  und  nicht  tuberkulösen  Individuen 
auf  Kulturen  von  Tuberkelbazillen  haben  auch  bereits  deutliche  Unter- 
schiede in  dieser  Hinsicht  kennen  gelehrt.  Sehr  auffallend  ist  es  aber, 
daß  die  bestehende  Disposition  zur  Tuberkulose  sich  häufig  in  der  ge- 
samten schwächlichen^  Körperkonstitution y  und,  was  noch  merkwürdiger 
ist,  in  gewissen  Eigenheiten  des  allgemeinen  körperlichen  Habitus  (Bau 
des  Brustkorbes  u.  a.)  ausspricht.  Dieser  »phthisische  Habitus«  (s.  u.) 
findet  sich  vor  allem  bei  Personen,  die  aus  »tuberkulös  veranlagten«  Fa- 
milien stammen  und  ist  somit  ein  eigentümlicher,  obwohl  unerklärlicher 
Ausdruck  einer  bestehenden  familiären  und  hereditären  Disposition  zur 
Tuberkulose  (s.  u.).  Freilich  fallen  die  hereditäre  Beanlagung  zur  Tuber- 
kulose und  eine  äußerlich  hervortretende  schwächliche  Konstitution 
keineswegs  immer  zusammen.  Auch  kräftig  gebaute  Personen,  die  aber 
aus  tuberkulösen  Familien  stammen,  fallen  oft  der  Krankheit  zum  Opfer, 
ebenso  wie  auch  bei  fehlender  familiärer  Beanlagung  selbst  der  kräftigste 
Körperbau  keineswegs  immer  vor  der  Erkrankung  schützt. 

Vielfachen  Schädlichkeiten,  die  früher  als  Ursachen  der  Tuberkulose 
angesehen  wurden,  können  wir  jetzt  nur  insofern  eine  Wirksamkeit  zu- 
schreiben, als  sie  die  Disposition  zur  Erkrankung  zu  steigern  scheinen. 
Ungenügende  Nahrung^  verdorbene  Luft^  schwere  Krankheiten,  das  Puer- 
periumy  Not  und  Sorge  —  alle  diese  Umstände  können  als  solche  selbst- 
verständlich niemals  Tuberkulose  erzeugen.  Zahlreiche  Erfahiiingen  lehren 
aber,  daß  der  irgendwie  geschwächte  Körper  dem  schädlichen  Einflüsse 
des  tuberkulösen  Giftes  gegenüber  weniger  Widerstandskraft  besitzt,  als 
der  kräftige,  gesunde  Körper.  So  scheint  es  uns  auch  nach  unseren 
eigenen  Erfahrungen  sicher  zu  sein,  daß  der  chronische  Alkoholismus  die 
EmpfäDglichkeit  für  die  Erkrankung  an  Tuberkulose  steigert.  Es  ist  zu 
auffallend,  wie  oft  Trinker  von  ursprünglich  kräftigster  Konstitution  an 
Tuberkulose  zugrunde  gehen. 

Häufig  hat  man  früher  von  dem  Über  gange  anderer  Krankheiten  der 
Lunge  in  Lungenschwindsucht^  d.  i.  in  Tuberkulose,  gesprochen.  Man 
meinte,  ein  veralteter  Bronchialkatarrh,  eine  kruppöse  Lungenentzündung, 
namentlich  die  katarrhalischen  Pneumonien  bei  Masern,  Keuchhusten  u.  a. 
könnten  leicht  »tuberkulös«  werden.  Selbstverständlich  können  wir  aber 
einen  derartigen  Zusammenhang  nur  so  deuten,  daß  die  vorhergehende 
Krankheit  einen  günstigen  Boden  zur  Infektion  mit  dem  tuberkulösen 
Virus  vorbereitet,  daß  also  das  Haften  der  Tuberkelbazillen  auf  einer 
schon  vorher  kranken  Schleimhaut  leichter  stattfinden  kann  als  unter 
normalen  Verhältnissen.  Übrigens  sind  zweifellos  manche  der  Afi*ektioneü, 
deren  »Übergang  in  Tuberkulose«  man  früher  als  häufig  annahm,  schon 
selbst  tuberkulös.  Dies  gilt  insbesondere  für  die  meisten  früher  soge- 
nannten >skrophtdösen€  Erkrankungen  der  Lymphdrüsen,  Knochen  u.  a., 
ferner  namentiich,  wie  wir  später  sehen  werden,  für  die  weitaus  größte 
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Anzahl  der  scheinbar  primären  Pleuntiden,  Ebenso  wird  wohl  niemand 
mehr  der  früher  von  Nicmeyer  lebhaft  verteidigten  Ansicht  zustimmen, 
daß  eine  primäre  Lungenblutung  die  Ursache  zur  Entwicklung  einer 
Lungenphtbise  abgeben  könne.  Gewiß  ist  in  den  scheinbar  für  eine 
solche  Meinung  sprechenden  Fällen  der  Lungenblutung  nicht  die  Ursache, 
sondern  ein  Symptom  der  bereits  bestehenden  Lungentuberkulose. 

Kein  einziges  von  den  Momenten,  welche  die  Disposition  zur  Tuber- 
kulose begünstigen,  spielt  aber  eine  so  bedeutende  und  sofort  in  die 
Augen  fallende  Rolle,  wie  die  schon  oben  erwähnte  hereditäre  oder 
familiäre^  d.  h.  angeborene  individuelle  Veranlagung.  Die  Tatsache  von 
der  Erblichkeit  der  Lungenphtbise  tritt  uns  so  ungemein  häu%  entgegen, 
daß  sie  sich  schon  der  Beobachtung  der  älteren  Ärzte  aufdrängen  mußte. 
Bei  der  großen  Mehrzahl  der  Phthisiker  kann  man  durch  genaues  Be- 
fragen erfahren,  daß  in  der  Familie  derselben,  unter  den  Eltern,  den 
Geschwistern  usw.  bereits  einzelne  oder  gar  zahlreiche  Erkrankungen  an 
Tuberkulose  vorgekommen  sind.  Je  genauer  man  nachforscht  und  je 
mehr  man  die  verschiedenen  möglichen  Formen  berücksichtigt,  unter 
denen  die  Tuberkulose  sich  zeigen  kann  (Pleuritis,  Gelenk-  und  Knochen- 
leiden u.  a.),  desto  häufiger  wird  man  eine  derartige  hereditäre  Belastung 
der  an  Tuberkulose  Leidenden  nachweisen.  Man  hat  zwar  gemeint,  daß 
die  erbliche  Übertragung  der  Krankheit  oft  nur  eine  scheinbare  sei,  indem 
durch  das  nahe  Zusammenleben  der  Kinder  mit  ihren  erkrankten  Eltern 
oder  Geschwistern  die  Gefahr  der  gewöhnlichen  Infektion  besonders  nahe 
gerückt. wird.  Gewiß  darf  dieser  Umstand  bei  dem  Auftreten  der  Tuber- 
kulose in  einzelnen  Familien  nicht  außer  acht  gelassen  werden.  Jedoch 
hierdurch  allein  die  Tatsache  des  so  ungemein  häufigen  Entstehens  der 
Tuberkulose  in  bestimmten  Familien  erklären  zu  wollen,  ist  unmöglich. 

Während  also  über  die  Tatsache  der  Vererbung  der  Tuberkulose 
kaum  ein  Zweifel  bestehen  kann,  ist  die  Erklärung  dieser  Tatsache  noch 
sehr  unbestimmt  An  sich  läßt  sich  die  Vererbung  der  Tuberkulose 
sehr  wohl  mit  dem  infektiösen  Charakter  derselben  vereinigen.  Wir 
hätten , dann  eine  vollkommene  Analogie  mit  der  Lues  anzunehmen,  also 
eine  Übertragung  des  Infektionsstoffes  selbst  von  den  Eltern  auf 
das  Kind  noch  vor  der  Geburt  desselben.  Ein  auffallender  Unterschied 
zwischen  Lues  und  Tuberkulose  würde  nur  darin  bestehen,  daß  die  Kinder 
luetischer  Eltern  sehr  häufig  schon  mit  sicheren  Zeichen  der  Infektion 
auf  die  Welt  kommen,  während  eine  angeborene  Tuberkulose  in  diesem 
Sinne  nur  ein  äußerst  seltener  Fall  ist.  Wir  müßten  also  die  Tuber- 
kulose mit  derjenigen  Form  hereditärer  Syphilis  (Lues  hereditaria  tarda) 
vergleichen,  bei  welcher  die  ersten  Erscheinungen  der  Infektion  erst  im 
späteren  Alter  auftreten. 

Da  einer  derartigen  Annahme  aber  manche  Bedenken  im  Wege 
stehen,  so  ist  man  neuerdings  weit  mehr  geneigt,  anzunehmen,  daß  in 
der  Regel  nicht  die  Tuberkulose  als  solche,  sondern  nur  die  Disposition 
zur  Erkrankung  an  Tuberkulose  vererbt  wird.  Dieser  Anschauung  ent- 
spricht namentlich  die  Tatsache,  daß  die  Mitglieder  einer  Familie,  in 
welcher  die  Tuberkulose  herrscht,  auffallend  oft  (auch  ohne  wirklich  an 
Tuberkulose  zu  erkranken)  den  sogenannten  tuberkulösen  Habitus  dar- 
bieten, daß  sie  häufig  »schwache  Lungen«  haben,  d.  h.  leicht  kurzatmig 
werden  und  eine  ausgesprochene  Neigung  zu  Katarrhen  der  Respirations- 
organe zeigen.  Auch  der  Umstand,  daß  bei  der  anscheinend  hereditären 
Tuberkulose  in  der  Regel  ebenfalls  diejenigen  Organe  (Lunge,  Kehlkopf) 
zuerst  erkranken,  welche  einer  Infektion   von  außen  her  am  leichtesten 
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zugänglich  sind,  kann  bis  zu  einem  gewissen  Grade  gegen  die  Annahme 
einer  unmittelbaren  erblichen  Übertragung  des  Krankheitsgiftes  angeführt 
werden. 

Eine  besondere  Beziehung  zur  Disposition  für  tuberkulöse  Erkran- 
kungen hat  das  Alter  der  Patienten.  Insbesondere  die  Lungefituber- 
kiilose  kommt  am  häufigsten  im  jugendlichen  Alter,  etwa  zwischen  18  und 
30  Jahren  vor.  Auch  bei  Kindern  ist  die  Krankheit  nicht  selten.  Nach 
dem  40.  Lebensjahre  wird  sie  in  ihren  ausgesprochenen,  rascher  fort- 
schreitenden Formen  seltener,  kommt  aber  freilich  noch  im  höchsten 
Alter  vor.  Geringfügige  tuberkulöse  Veränderungen  finden  sich  bei  den 
Sektionen  alter  Leute  in  den  Lungen  sogar  sehr  häufig.  Diese  Verände- 
rungen haben  aber  meist  keine  klinische  Bedeutung.  Es  sind  aller  Wahr- 
scheinlichkeit nach  einfache  luhalationstuberkulosen,  die  bei  der  mangeln- 
den persönlichen  Disposition  nur  eine  sehr  geringe  Fähigkeit  zu  weiterer 
Ausbreitung  haben. 

Ein  besonderer  Einfluß  des  Geschlechts  auf  die  Disposition  zur  Er- 
krankung läßt  sich  nicht  nachweisen. 

Pathologische  Anatomie  der  Tuberkulose,  insbesondere  der  Lungentuberkulose. 

Fragen  wir  uns  jetzt,  worin  die  schädliche  Wirkung,  welche  die 
Tuberkelbazillen  im  Körper  hervorrufen,  besteht,  so  ist  zunächst  hervor- 
zuheben, daß  die  Wirkung  der  Tuherkelbaxülen  in  erster  Linie  stets  eine 
rein  örtliche  ist  Die  Tuberkulose  gehört  nicht  zu  den  >  allgemeinen 
Infektionskrankheiten«,  bei  denen  das  Ergriffensein  des  Gesamtorganismus, 
die  »Allgemeininfektion«  des  Körpers,  gegenüber  den  etwaigen  Lokal- 
affektionen ganz  in  den  Vordergrund  tritt.  Das  Wesentliche  bei  der  Tuber- 
kulose ist,  wenigstens  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle,  die  örtliche 
Erlcrankung.  Wo  die  Tuberkelbazillen  sich  einnisten,  da  rufen  sie  be- 
stimmte anatomische  Veränderungen  in  den  Organen  hervor,  und  erst 
die  dadurch  bedingte  Funktionsstörung  der  Organe  beeinflußt  den  übrigen 
Körper. 

Die  Gefahr  der  tubericulösen  Erkrankungen  liegt  aber  vor  allem 
darin,  daß  die  örtliche  Infektion  gerade  die  wichtigsten  Organe  (z.  B. 
Lunge,  Gehirn)  befällt  und  in  diesen  so  ausgedehnte  anatomische  Ver- 
änderungen hervorruft,  daß  hierdurch  allein  der  weitere  Fortgang  des 
Lebens  unmöglich  wird.  Ferner  beschränkt  sich  die  Infektion  in  vielen 
Fällen  nicht  auf  ein  Organ,  sondern  durch  Mittel  und  Wege,  die  wir 
später  noch  kennen  lernen  werden,  breitet  sich  der  Infektionsstoff  im 
Körper  aus  und  befällt  ein  Organ  nach  dem  anderen  oder  sogar  viele 
derselben  auf  einmal.  Endlich  hängt  es  mit  der  besonderen  Art  der 
tuberkulösen  Veränderungen  zusammen,  daß  dieselben  den  Anlaß  zu 
mannigfachen  sekundären  Vorgängen  (insbesondere  selcundäre  Infektionen) 
geben  können.  Hierdurch  kommen  wichtige  klinische  Erscheinungen  zu- 
stande (Fieber,  Eiterungen,  sekundäre  Entzündungen  u.  a.),  auf  deren 
Besprechung  wir  später  näher  eingehen  werden. 

Alle  örtlichen  Wirkungen  der  Tnberkelbaxillen  (d.  i.  die  pathologische 
Anatomie  der  Tuberkulose)  stimmen  ihrem  AVesen  nach  fast  vollständig 
llberein,  in  welchem  Organe  sie  auch  untersucht  werden.  Die  Tuber- 
kulose gehört  zu  der  Gruppe  der  sogenannten  >Infektimisgeschivülste*^ 
d.  h.  die  örtliche  Wirkung  der  Tuberkelbazillen  besteht  überall  darin, 
daß  sie  am  Orte  ihrer  Einnistung  eine  Vermehrung  und  Anhäufung  von 
Zellen  bewirken,  die  man  in  ihrer  Gesamtheit  als  tuberkidöse  Neubildung 
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bezeichnet.  Ohne  auf  histologische  Einzelheiten  hier  eingehen  zu  können, 
gel  nur  kurz  bemerkt,  daß  der  ganze  Vorgang  nach  einer  wahrscheinlich 
vorausgehenden  primären  Gewebsschädigung  durch  die  eingedrungenen 
Tuberkelbazillen  mit  einer  Wucherung  der  eigentlichen  Gewebsxellen  selbst 
und  zwar  hauptsächlich  der  Bindegewebszellen,  vielleicht  auch  der  Epi- 
thelzellen beginnt.  Aus  der  Wucherung  der  Bindegewebszellen  entstehen 
große  protoplasmareiche  Zellen,  das  sind  die  sogenannten  epithdioiden 
Zellen  und  die  Bie^senxellen.  Erst  in  zweiter  Linie  kommt  es  zu  einer 
Auswanderung  zahlreicher  Leukozyten  aus  den  umgebenden  Gefäßen. 
Die  Leukoxyteji  {» RundxeUeii  ^)  lagern  sich  um  die  oben  erwähnten  neu- 
gebildeten Zellen  herum  und  können  letztere  schließlich  fast  ganz  ver- 
decken. Zwischen  den  einzelnen  neugebildeten  und  eingewanderten  Zellen 
findet  man  ein  feines  Netzwerk  (Retikulum),  welches  wahrscheinlich  die 
fieste  des  auseinandergedrängten  ursprünglichen  Bindegewebes  darstellt. 
Eine  Neubildung  von  Gefäßen  findet  nicht  statt:  der  Tuberkel  ist  gefäßlos. 
Die  Tuberkelbaxillen  liegen  namentlich  in  den  Riesenzellen,  doch  auch 
neben  denselben. 

Sind  diese  Veränderungen  weit  genug  vorgeschritten,  so  werden  sie 
dem  bloßen  Auge  sichtbar  als  ein  umschriebenes  kleines  graues  Knötchen, 
den  sogenannten  *  miliaren  Tuberkel*,  Von  diesen  Knötchen  hat  die 
ganze  Krankheit  den  Namen  der  Tuberkulose  erhalten.  Darch  Aneinander- 
legung  und  Verschmelzung  benachbarter  Knötchen,  die  durch  weitere 
lokale  Infektionen  immer  aufs  neue  entstehen,  breitet  sich  die  tuberkulöse 
Neubildung  immer  mehr  und  mehr  aus.  So  entsteht  allmählich  aus  dem 
miliaren  Knötchen  der  grobe  Tvberkelhioten  und  schließlich  die  diffuse 
ttiberkulöse  Neubildung  oder  das  diffuse  tuberkidöse  Infiltrat 

Die  tuberkulöse  Neubildung  als  solche  unterscheidet  sich  histologisch 
fast  gar  nicht  von  anderen  Infektionsgeschwtllsten  (Syphilis,  Lepra  u.  a.). 
Charakteristisch  für  die  Tuberkulose  ist  aber  das  weitere  Schicksal  der 
Neubildung,  nämlich  dieVerkäsung  und  der  endliche  Zerfall  des  neugebildeten 
GeivebeSj  Vorgänge,  die  teils  mit  der  Gefäßlosigkeit  und  der  hierdurch 
bedingten  mangelhaften  Ernährung  der  Neubildung,  teils  mit  der  von 
den  Tuberkelbazillen  ausgehenden  Toxinbildung  im  Zusammenhange 
stehen.  Sowohl  das  tuberkulöse  Infiltrat,  als  auch  die  von  demselben 
eingeschlossenen  Gewebsbestandteile  sterben  ab,  verlieren  ihre  Kerne 
und  zerfallen  schließlich.  Die  Art  des  Absterbens,  die  t>  Verkäsung  ^^ 
gehört  in  die  Gruppe  der  sogenannten  »Koagulationsnekrosen«  (Weigert). 
Für  das  bloße  Auge  wird  dieser  Vorgang  dadurch  erkennbar,  daß  die 
in  Verkäsung  begriffeneu  tuberkulösen  Infiltrate  eine  ausgesprochen  gelb- 
liche Färbung  annehmen.  Überall,  wo  die  nekrotischen  Gewebspartien 
oberflächlich  gelegen  sind,  werden  sie  abgestoßen,  und  so  entsteht  das 
tuberkulöse  Geschwür. 

Neben  der  tuberkulösen  Neubildung  findet  man  aber  in  den  tuber- 
kulös erkrankten  Organen  auch  vielfach  einfache  oder  eitnge  und  hämor- 
rhagische entzündliche  Proxesse.  Wir  können  danach  vermuten,  daß  die 
TuberkdbaxiUen  selbst  resp.  die  von  ihnen  gebildeten  chemischen  Toxine 
gleichxeitig  auch  als  Entxündungserregefi*  wirken.  Doch  ist  es  gerade  für 
die  Lungentuberkulose  sehr  wahrscheinlich,  daß  viele  der  sich  entwickeln- 
den Entzündungsprozesse  nicht  eigentlich  der  l^uberkulose  als  solcher 
angehören,  sondern  als  sekundäre  Erkrankungen  anzusehen  sind  (s.  u.), 
für  deren  Entstehung  die  vorausgehende  zerfallende  tuberkulöse  Neubildung 
erst  den  geeigneten  Boden  abgibt. 

Was  nun  die  besondcien  anatomischen  Vorgänge  und  Erscheinungen 
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bei  der  Lungentuberkuloae  betrifft,  so  beginnt  der  tuberkulöse  Prozeß 
meist  in  der  Wand  der  kleinsten  Bronchien  oder  nicht  selten  auch  in  den 
Alveolen  selbst  Bibch-Hirschfeld  glaubt  die  ersten  Anfänge  der  Tuber- 
kulose besonders  häufig  in  der  Wand  der  größeren,  in  die  Lungenspitze 
aufsteigenden  Bronchien  gefunden  zu  haben.  Jedenfalls  nicht  an  vielen 
verschiedenen  Stellen  der  Lunge  zugleich,  sondern  wahrscheinlich  meist 
nur  an  einer  oder  an  w^enigen  umschriebenen  Stellen  beginnt  die  Er- 
krankung, und  zwar  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  in  einer  Lungen- 
spitze, Wodurch  diese  Bevorzugung  der  Lungenspitzen  als  Ausgangs- 
punkt der  Phthise  bedingt  ist,  wissen  wir  nicht  genau.  Vielleicht  sind 
es  die  geringen  Atemexkursionen,  insbesondere  die  verhältnismäßig  schwache 
Exspirationskraft  der  Lungenspitzen,  vielleicht  die  ungenügende  Durch- 
blutung derselben,  welche  hier  ein  besonders  leichtes  Haften  der  Tuberkel- 
bazillen begünstigen. 

In  der  Bronchial  wand  beginnt  die  tuberkulöse  Infiltration  und  schreitet 
von  hier  aus  allmählich  nach  der  Peripherie  zu  weiter  fort.  Aus  der 
ursprunglichen  Bronchitis  tuberctdosa  wird  eine  Peribronchitis  tuberculosa. 
Von  dem  ursprunglichen  Krankheitsherd  aus  breitet  sich  der  Infektions- 
stoff durch  Lymphwege  und  Blutbahnen  weiter  in  die  Umgebung  aus; 
außerdem  wird  aber,  sobald  eine  oberflächliche  Ulzeration  eingetreten  ist, 
der  Infektionsstoff  auch  leicht  durch  die  Atemluft  in  andere  Bronchien 
verschleppt.  So  nimmt  der  ursprünglich  kleine  Krankheitsherd  allmählich 
immer  mehr  und  mehr  an  Ausdehnung  zu.  Die  tuberkulöse  Peribronchitis 
ist  meist  schon  mit  bloßem  Auge  zu  erkennen.  Man  bemerkt  in  der 
Mitte  der  anfangs  grauen,  später  gelblichen  »käsigen«  Herde  das  kleine 
Bronchiallumen.  Vielfach  verschmelzen  benachbarte  Herde  teilweise  und 
schließlich  ganz  miteinander.  Das  Lumen  der  Bronchien  wird  entweder 
vollständig  durch  das  Infiltrat  verstopft,  oder  in  der  Mitte  der  Peribron- 
chitiden  beginnt  bereits  der  Zerfall  der  nekrotisch  gewordenen  Zellen. 
Das  Bronchiallumen  erweitert  sich  zu  einer  kleinen  unregelmäßigen 
Höhle  —  die  ersten  Anfänge  der  Kavernenbildung, 

Das  Alveolargetvebe  der  Lunge  kann  -bei  einer  derartigen  Erkrankung 
der  kleineren  Bronchien  nicht  lange  unbeteiligt  bleiben.  Die  notwendige 
Folge  jedes  andauernden  Bronchial  verschlusses,  die  lobidäre  Atelektctsej 
muß  sich  geltend  machen.  Dieselbe  geht  aber  bald  durch  Eindringen 
(Aspiration)  der  Krankheitserreger  weiter  in  eine  lobuläre^  und  zwar  wegen 
ihrer  spezifischen  Natur  weiterhin  verkäsende  Pneumonie  über.  Auf  histo- 
logisches Detail  können  wir  auch  hier  nicht  näher  eingehen.  Die  Alveo- 
len sind  erfüllt  mit  Eiterkörperchen  und  mit  größeren  epithelioiden  Zellen, 
welche  von  manchen  Autoren  für  Abkömmlinge  der  Alveolarepithelien 
gehalten  werden.  Die  Alveolarwände  sind  ebeofalls  infiltriert.  Schließlich 
kommt  es  auch  hier  zum  Zerfall  des  verkästen  und  nekrotisch  geworde- 
nen Gewebes,  also  wiederum  zur  Kavernenbildung,  Andererseits  ver- 
schmelzen zuweilen  die  benachbarten. Herde,  die  tuberkulöse  Infiltration 
breitet  sich  immer  mehr  und  mehr  aus.  So  entsteht  die  diffuse  käsige 
Pneumonie.  Diese  Prozesse  sind  alle  schon  für  das  bloße  Auge  meist 
leicht  erkennbar.  Die  anfänglichen  Vorgänge  (Atelektase,  Infiltration) 
entsprechen  mit  ihrer  gallertartigen  grauen  Färbung  der  von  Laennbc 
sogenannten  gelatinösen  Inßtration,  während  der  Übergang  in  Verkäsung 
für  das  Auge  durch  die  eintretende  gelbliche  Verfärbung  kenntlich  ist. 

Während  alle  bisher  genannten  Prozesse  zerstörender  Natur  sind, 
finden  sich  bei  der  Tuberkulose  aber  auch  Veränderungen  in  der  Lunge, 
denen  mau  eine  Tendenz  zur  Begrenzung  und  Heilung  der  Krankheit  zu- 
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schreiben  muß.  Hierher  gehören  vor  allem  die  chronischen  interstitieUefi 
Praxesse,  Teils  um  die  taberkalöse  Infiltration  hemm,  namentlich  aber 
überall  da,  wo  bereits  Zerstörung  des  Gewebes  eingetreten,  begegnen 
wir  der  Bildung  neuen  Bindegewebes,  welches  zur  Schrumpfung  und 
festen  Sekwielenbildung  führen  kann.  Die  eingekapselten  verkästen  Massen 
müssen  dann  zum  Teil  resorbiert  werden,  zum  Teil  fallen  sie  der  Ver- 
kalkung (»Yerkreidung«)  anheim.  Ein  derartiger  Stillstand  der  Tuber- 
kulose ist  aber  nur  dann  möglich,  wenn  die  tuberkulöse  Neubildung  und 
ihr  Zerfall  nicht  zu  rasch  fortschreiten,  wenn  das  neugebildete  Gewebe 
nicht  selbst,  noch  ehe  es  zur  Schrumpfung  kommen  kann,  zerstört  wird. 
Man  beobachtet  daher  die  Schwielenbildungen  vorzugsweise  bei  den  mehr 
chronisch  verlaufenden  Fällen.  Wir  finden  sie  an  den  Stellen,  welche 
am  längsten  ergriflFen  sind,  wo  der  tuberkulöse  Prozeß  vielleicht  schließ- 
lich von  selbst  zum  Stillstand  gekommen  ist.  Makroskopisch  stellt  sich 
die  Bildung  des  schwieligen  Bindegewebes  als  ein  derbes,  festes,  meist 
pigmentiertes  Gewebe  dar,  als  sogenannte  Pigmentinduration.  Folgt  die 
Schwielenbildung  ausgedehnten  vorhergehenden  Zerstörungen  des  Lungen- 
gewebes, so  kann  durch  sie  der  ganze  Lungenabschnitt  bis  auf  die 
Hälfte  und  mehr  verkleinert  werden.  Kavernen  und  schwieliges  festes 
Gewebe  bilden  die  anatomische  Grundlage  einer  derartigen  ausgedehnten 
*Lu7igenschrumpfung*.  Die  Kavernen  sind  entweder  auf  die  gewöhn- 
liche Weise  durch  Zerfall  des  Lungengewebes  entstanden,  teils  können 
aber  auch  durch  den  Zug  des  schrumpfenden  Gewebes  einfache  Bron- 
chialerweiterungen  {bronchiektatische  Kavernen]  entstehen. 

Die  Schrumpfungsvorgänge  bei  der  Lungentuberkulose  lehren  uns, 
daß  der  tuberkulöse  Prozeß  an  sich  der  Heilung  wohl  fähig  ist  Die 
Unheilbarkeit  der  meisten  Fälle  von  Lungenphthise  beruht  nur  darauf, 
daß  von  jedem  einmal  bestehenden  tuberkulösen  Herde  aus  der  Infek- 
tionsstoff immer  wieder  in  neue  Bronchien  gelangt  und  hier  eine  neue 
Tuberkulose  hervorruft.  So  wird  die  Erkrankung  immer  ausgedehnter. 
Die  ursprünglich  nur  in  einer  Lungenspitze  lokalisierte  Tuberkulose  be- 
fällt allmählich  auch  die  unteren  Abschnitte  der  Lunge.  Durch  den 
Husten  gelangt  Infektionssto^  in  die  Trachea  und  kann  von  hier  aus  in 
die  andere  Lunge  aspiriert  werden.  Auch  diese  erkrankt,  und  so  ent- 
stehen endlich  jene  ausgedehnten  Zerstörungen  in  beiden  Lungen,  welche 
den  weiteren  Fortgang  des  Lebens  unmöglich  machen. 

Neben  den  spezifisch  tuberkulös  erkrankten  Stellen  finden  sich  in 
den  phthisischen  Lungen  sehr  häufig  auch  einfache  entxündliche  Prozesse, 
Bronchitis^  lobuläre  katmrhalische  Pneumonien^  zuweilen  auch  (freilich 
selten  ausgedehnte)  kruppöse  Pneumonie,  und  endlich  in  einzelnen  Fällen 
auch  umschriebene  Gangränherde.  Diese  sekundären^  nicht  spezifisch 
tuberkulösen  und  doch  mit  der  Lungentuberkulose  fast  stets  vereinigten 
Erkrankungen  sind  von  der  größten  klinischen  Bedeutung.  Sie  hängen 
wohl  meistenteils  von  der  Wirkung  sekundärer  Entzündungserreger  (vor 
allem  Streptokokken,  seltener  Diplokokken  usw.)  ab,  für  deren  Ansiede- 
lung die  Tuberkulose  nur  den  günstigen  Boden  vorbereitet  hat.  Eine 
große  Reihe  von  klinischen  Erscheinungen  (so  namentlich  die  meisten 
fieberhaften  Verschlimmerungen  der  Krankheit)  hängen  von  diesen  sekun- 
dären entzündlichen  Prozessen  ab,  die  ihrerseits  wiederum  auch  die 
weitere  Ausbreitung  der  Tuberkulose  begünstigen.  Denn  sehr  oft  gehen 
die  durch  sekundäre  Infektion  entstandenen  entzündlichen  Erkrankungen 
schließlich  durch  Invasion  von  Tuberkelbazillen  wieder  in  tuberkulöse 
Herde  über. 
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Vergegenwärtigt  man  sich  noch  einmal  die  Keihe  der  anatomischen 
Prozesse,  die  bei  der  Tuberkulose  der  Lunge  vorkommen  und  in  mannig- 
fachster Weise  sich  vereinigen  können,  so  wird  man  die  große  Ver- 
schiedenheit des  anatomischen  Gesamtbildes  verstehen.  Primäre  Tuber- 
kulose der  Bronchialwand  und  tuberkulöse  Peribronchitis,  diffuse  käsige 
Pneumonie,  Zerfall  der  tuberkulösen  Neubildung  (Kavernenbildung)  auf 
der  einen  Seite,  schrumpfende  interstitielle  Pneumonie,  Schwielenbildung 
und  Pigmentinduration  auf  der  anderen  Seite  —  dies  sind  die  verhältnis- 
mäßig einfachen  anatomischen  Vorgänge,  aus  denen  sich  in  den  ver- 
schiedensten Formen  das  Gesamtbild  der  Lungentuberkulose  zusammen- 
setzt. Daneben  finden  sich  häufig  einzelne  oder  zahlreichere  miliare 
Tubei'kd  in  den  Lungen  zerstreut,  deren  Entstehung  wahrscheinlich  größten- 
teils von  einer  Ausbreitung  des  Infektionsstoflfes  auf  dem  Wege  des  Blut- 
oder Lymphstromes  abhängt  und  endlich  die  bereits  erwähnten  sekundären 
einfach  entzündlichen  Prozesse  (Bronchitis,  Pneumonien  usw.). 

Die  sekiüidären  tuberkulösen  Erkrankungen,  der  Pleura,  der  Bronchial- 
drUsen  und  anderer  Organe  werden  besonders  besprochen  werden. 

Allgemeiner  klinischer  Verlauf  der  Tuberkulose  Oberhaupt  und  insbesondere 

der  Lungentuberkulose. 

Für  die  Beurteilung  der  großen  Mannigfaltigkeit  in  den  klinischen 
Krankheitsbildern  der  Tuberkulose  sind  vor  allem  die  folgenden  Gesichts- 
punkte maßgebend.  Von  Bedeutung  ist  zunächst  der  Ort  de7'  ersten  In- 
fektion^ resp.  der  Ort,  an  welchem  zuerst  eine  von  dem  Tuberkelgifte 
hervorgerufene  örtliche  Erkrankung  entsteht.  Es  ist  leicht  verständlich, 
warum  alle  diejenigen  Organe  am  häufigsten  an  primärer  Tuberkulose 
erkranken,  welche  einer  Infektion  von  außen  unmittelbar  ausgesetzt  sind. 
Sehr  häufig  sind,  wie  erwähnt,  die  Lungen  das  zuerst  befallene  Organ, 
seltener  die  oberen  Abschnitte  der  Respirationswege  [Larynxy  Nase).  In 
anderen  Fällen  haften  die  Tuberkelbazillen  zunächst  im  Digestionstraktus 
(»primäre  Darmtuberkulose  <,  seltener  primäre  Tuberkulose  Ae^  PkarynXj 
der  Zunge  u.  a.).  In  einer  ganzen  Keihe  anderer  Erkrankungen  können 
die  l\iberkelba Zilien  aber  nicht  unmittelbar  in  das  scheinbar  primär  er- 
krankte Organ  hineingelangt  sein.  So  verhält  es  sich  bei  der  soge- 
nannten ^pHmären  Tuberkulose  der  serösen  Häute  ^^  bei  der  Tuberkulose 
der  Lymphdrüsen^  der  Knochen  und  Gelenke^  des  Gehirns^  bei  der  pri- 
mären Urogenitaltuberkulose  u.  a.  Es  ist  Aufgabe  der  Forschung,  in 
allen  diesen  Fällen  die  Wege  genau  zu  ermitteln,  auf  welchen  die  Tuber- 
kelbazillen in  die  betreflfenden  Organe  hineingelangen  können.  Jedenfalls 
zeigt  schon  die  ebe;i  gegebene  Übersicht  der  am  häufigsten  von  Tuber- 
kulose befallenen  Organe,  eine  wie  große  klinische  Mannigfaltigkeit  die 
tuberkulösen  Erkrankungen  in  dieser  Hinsicht  darbieten. 

Ferner  wird  eine  große  Mannigfaltigkeit  in  den  Verlaufsarten  der 
Tuberkulose  dadurch  bedingt,  daß  die  Ausbreitung  des  tuberkulösen  Pi^o^ 
xesses  in  xeitlieher  Hinsicht  die  größten  Verschiedenheiten  darbieten  kann. 
Die  Tuberkulose  in  den  Lungen  kann  in  dem  einen  Falle  in  wenigen 
Monaten,  ja  Wochen  die  ausgedehntesten  Zerstörungen  in  beiden  Lungen 
anrichten.  In  anderen  Fällen  kann  sie  jahrelang  fast  still  stehen  oder 
nur  sehr  langsam  fortschreiten.  Wovon  diese  Verschiedenheiten  ab- 
hängen, wissen  wir  nicht  genau.  Viel  hängt  gewiß  von  den  äußeren 
Verhältnissen  ab,  unter  denen  die  Kranken  leben.  In  letzter  Hinsicht 
muß  man  aber  doch  häufig  an  individuelle  Verschiedenheiten  der  Dispo- 
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sition  denken,  welche  die  rasche  Ansbreitang  der  Krankheit  bald  be- 
schränken, bald  begünstigen.  Diese  Disposition  ist  meist  angeboren^  zu- 
weilen aber  auch  ef'ivof'ben.  So  zeigen  insbesondere  Älkoholisten,  welche 
sich  ursprünglich  einer  sehr  kräftigen  Körperkonstitution  erfreut  haben, 
oft  eine  ungemein  verminderte  Widerstandskraft  gegenüber  der  Tuber- 
kulose, so  daß  rasch  fortschreitende  >  floride  «  Formen  der  Lungenschwind- 
sucht gerade  bei  Trinkern  auffallend  häufig  vorkommen. 

Ein  dritter  Umstand  endlich,  der  die  Verschiedenheiten  im  Verlaufe 
der  tuberkulösen  Infektion  bedingt,  ist  die  Art  der  weiteren  Ausbreitviig 
des  tuberkulösen  Oiftes  im  Körper,  Wie  wir  bei  der  Besprechung  der 
Tuberkulose  der  einzelnen  Organe  sehen  werden,  gibt  es  verschiedene 
Wege,  auf  denen  die  Tuberkulose  von  einem  Organ  zum  andern  über- 
tragen werden  kann.  Hierbei  spielen  viele  Möglichkeiten  und  Zufällig- 
keiten eine  Bolle,  und  es  begreift  sich  leicht,  wie  sehr  der  gesamte  kli- 
nische Verlauf  je  nach  der  Raschheit  und  Menge,  in  welcher  die  einzelnen 
Organe  von  der  Tuberkulose  befallen  werden,  verändert  werden  muß. 

Nach  diesen  allgemeinen  Vorbemerkungen  gehen  wir  zur  näheren 
Besprechung  des  klinischen  Verlaufes  dei*  LungentuberkiUose  über. 

Der  Allfang  der  Lungentuberkidose  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
ein  ganz  allmählicher,  schleichender.  Nur  annähernd  vermögen  die 
Kranken  den  Zeitpunkt  anzugeben,  von  dem  an  sie  sich  krank  fühlen. 
Die  Krankheitserscheinungen  beziehen  sich  meist  unmittelbar  auf  die  Re- 
spirationsorgane. Insbesondere  ist  es  der  Husten  und  der  damit  ver- 
bundene Auswurfe  der  den  Patienten  auffällt.  Daneben  stellen  sich  oft 
Schmerxeii  auf  der  Brust  ein,  entweder  Seitenstechen  oder  Schmerzen 
vorn  auf  der  Brust  oder  Schmerzen  zwischen  den  Schulterblättern.  Ferner 
empfinden  die  Kranken  häufig  schon  jetzt  ein  Geftlhl  der  Kurzatmigkeit^ 
namentlich  bei  allen  etwas  stärkeren  körperlichen  Anstrengungen. 

Außer  diesen  Symptomen,  die  ziemlich  bestimmt  auf  eine  Erkrankung 
der  Atmungsorgane  hinweisen,  bestehen  häufig  bereits  auffallende  AUge- 
meinerscheinungen.  Vor  allem  bemerklich  ist  die  Abmagerung  der  Kranken, 
die  zwar  zum  Teil,  aber  oft  doch  nicht  ganz  allein  aus  der  Appetitlosig- 
keit der  Kranken  erklärt  werden  kann.  Neben  der  Abmagerung  tritt 
häufig  eine  zunehmende  Blässe  und  Blutarmut  de)'  Haut  hervor.  Ferner 
fällt  den  Kranken  eine  wachsende  allgemeine  Mattigkeit^  Schwäche  und 
Unlust  zur  Arbeit  auf.  Nicht  selten  stellen  sich  schon  in  den  ersten 
Stadien  der  Krankheit  leichte  Fiebersteigerungen  ein,  für  die  Kranken 
bemerkbar  durch  ein  abwechselndes  Frösteln  und  subjektives  Hitzegeftlhl. 
Auch  die  Neigung  zu  stärkeren  7iächtlichen  Schweißen  tritt  oft  schon  frühzeitig 
hervor.     Der  Puls  ist  fast  immer  —  auch   ohne  Fieber  —  beschleunigt. 

Alle  derartigen  Allgemeinsymptome  sollen  den  Arzt  dringend  dazu 
veranlassen,  die  etwa  gleichzeitigen  leichten  Brustbeschwerden  nicht  ge- 
ring zu  achten,  sondern  an  die  Möglichkeit  einer  beginnenden  Tuber- 
kulose zu  denken.  Sehr  wichtig  zu  wissen  ist  es,  daß  die  Lungeii- 
erscheinungen  auch  oft  gegenüber  den  genannten  Ällgemeinsymptomen  fast 
ganz  in  den  Hintergrwul  treten  und  von  den  Patienten  selbst  gar  nicht 
oder  nur  wenig  beachtet  werden.  Nicht  selten  werden  daher  beginnende 
Lungenphthisen  eine  Zeitlang  als  einfache  »Bleichsucht«  oder  als 
>  Magenkatarrh  «  diagnostiziert  und  demgemäß  behandelt.  Nur  eine  früh- 
zeitig und  sorgfältig  angestellte  und  objektive  Untersuchung  der  Lungen 
und  des  Auswurfs  kann  vor  einem  solchen  Irrtume  schützen. 

Sowohl  die  Lungen-,  als  auch  die  Allgemeinerscheinungen  gewinnen 
an  Bedeutung,  wenn  wir  es  mit  einem  Kranken  zu  tun  haben,  bei  welchem 
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wir  eine  »tuberkulöse  Disposition«  voraussetzen  dürfen.  Sehr  häufig 
handelt  es  sich  um  Personen,  in  deren  Familie  (Eltern  oder  Geschwister) 
bereits  mehrfache  Erkrankungen  an  Lungenphthise  vorgekommen  sind. 
Es  sind  Personen,  die  stets  schwächlich  und  blaß  gewesen  sind,  zu 
Katarrhen  und  anderen  Erkrankungen  der  Respirationsorgane  (z.  B.  Pneu- 
monien) schon  früh  eine  besondere  Neigung  gezeigt  haben.  Oft  haben 
bei  den  Patienten  früher  Krankheiten  bestanden,  die  wir  nach  unseren 
jetzigen  Anschauungen  schon  in  unmittelbare  Beziehung  zur  tuberkulösen 
Infektion  bringen  müssen.  Wir  meinen  hier  namentlich  jene  ziemlich 
häufigen  Fälle  von  Lungentuberkulose  bei  Personen,  die  früher  an  »«Ato- 
pktdösen  ErkraTikungen*  (chronische  Lymphdrüsenschwellnngen,  chronische 
Augen-  oder  Ohraffektionen),  an  fungösen  Knochen-  und  Gelenkleiden, 
an  einer  Pleuritis  oder  dergleichen  gelitten  haben. 

Wenn  somit  die  ersten  Erscheinungen  der  Lungentuberkulose  sich 
häufig  bei  schon  vorher  nicht  ganz  gesunden  Personen  entwickeln,  so  trifft 
dieses  Verhalten  doch  nur  für  einen  Teil  der  Fälle  zu.  Nicht  selten 
sehen  wir  genau  dieselben  Erscheinungen,  sowohl  diejenigen  von  selten 
der  Lungen  als  auch  die  Allgemeinsymptome,  bei  vorher  anscheinend 
ganx.  gesunden  und  kräftigen  Leuten  auftreten.  Vollkommen  geschützt  vor 
der  Tuberkulose  ist  keine  einzige  Körperkonstitution.  Auch  den  herkulisch 
gebauten  Athleten  eines  Zirkus  sahen  wir  an  Phthise  sterben. 

Gegenüber  der  bisher  besprochenen  langsamen  und  allmählichen 
Entwicklungsweise  der  Tuberkulose  treten  in  anderen  Fällen  die  ersten 
Erscheinungen  plötzlicher  auf.  Zuweilen  bezeichnen  die  Patienten  sogar 
einen  ganz  bestimmten  Zeitpunkt  als  den  Beginn  der  Erkrankung.  Oft 
geben  sie  dann  eine  bestimmte  Schädlichkeit  als  Ursache  an,  nach  deren 
Einwirkung  sich  alsbald  die  ersten  Symptome  der  Krankheit  entwickelt 
hätten.  Es  versteht  sich  von  selbst,  daß  man  diesen  Schädlichkeiten  — 
eine  Erkältung,  ein  kalter  Trunk,  eine  Überanstrengung,  ein  Trauma, 
eine  größere  psychische  Erregung  u.  dgl.  —  höchstens  die  Bedeutung 
von  veranUissmde)i  Ursachen  zuschreiben  kann.  Auch  bei  den  in  mehr 
akuter  Weise  beginnenden  Lungentuberkulosen  beziehen  sich  die  Anfangs- 
symptome entweder  gleich  von  vornherein  deutlich  auf  die  Respirations- 
organe (Husten,  Brustschmerz,  Atemnot)  oder  die  Lungensymptome  treten 
gegenüber  den  schwereren  Allgemeinerscheinungen  anfangs  ganz  in  den 
Hintergrund.  So  errinnern  wir  uns  mehrerer  Fälle,  in  denen  jugendliche 
Personen  ziemlich  plötzlich  mit  verhältnismäßig  schweren^  fieberhaften 
AUgemeinerscheinungen  erkrankten.  Eine  Ursache  des  Fiebers  konnte 
anfangs  nicht  aufgefunden  werden,  so  daß  die  Diagnose  zweifelhaft  war 
oder  sogar  fälschlich  auf  einen  Typhus  u.  dgl.  gestellt  wurde.  Erst 
einige  Zeit  später  entwickelten  sich  Brustsymptome  und  wurde  der 
physikalische  Nachweis  einer  Lungenphthise  möglich.  Die  meisten  dieser 
Erkrankungen  nahmen  einen  ziemlich  raschen  Verlauf  Einen  durchaus 
akuten  Beginn  der  Erkrankung  zeigt  auch  jene  Form  der  Lungen- 
uberkulose,  die  man  als  die  y^ pneumonische*  bezeichnet  (s.  u.). 

Von  besonderer  praktischer  Wichtigkeit  sind  diejenigen  Fälle  von 
Lungentuberkulose,  die  mit  einer  Hämoptoe  beginnen.  Selbstverständlich 
muß  hierbei  vorausgesetzt  werden,  daß  der  tuberkulöse  Prozeß  in  der 
Lunge  schon  längere  Zeit  vorher  unbemerkt  bestanden  hat  (s.  o.  S.  279). 
Aber  mitten  in  scheinbarem  Wohlsein  oder  nach  einer  nur  geringen  vor- 
hergehenden Störung  des  Allgemeinbefindens  tritt  Husten  und  Blntspucken 
auf.  Oft  schließen  sich  dann  die  weiteren  Erscheinungen  der  Lungen- 
tuberkulose unmittelbar  an  diese  initiale  Hämoptoe  an  (s.  u.^. 
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Zu  erwähnen  wären  schließlich  hier  noch  diejenigen  Fälle,  wo  die 
ersten  Zeichen  der  Taberkolose  sich  nicht  in  den  Lungen,  sondern  im 
Larynx  geltend  machen.  Die  genauere  Besprechung  dieser  Fälle  ist  be- 
reits in  dem  Kapitel  über  Larynxtuberkulose  erfolgt.  — 

Der  toeitere  Verlauf  der  Lungentuberkulose  kann  so  viele  Verschieden- 
heiten darbieten,  daß  eine  vollständige  Aufzählung  aller  Verlaufsarten 
unmöglich  ist. 

In  einigen  Fällen  schreitet  die  Lungentuberkulose  schnell  vorwärts. 
Fast  von  Woche  zu  Woche  kann  man  die  weitere  Ausbreitung  der 
Krankheit  objektiv  nachweisen.  Nach  der  anfangs  allein  befallenen 
einen  Lungenspitze  erkrankt  bald  nachher  der  untere  Lappen  derselben 
Lunge,  dann  die  andere  Lunge,  entweder  zuerst  auch  in  der  Spitze 
oder  in  den  unteren  Abschnitten.  Neben  den  Lungensymptomen  be- 
steht ziemlich  hohes  Fieber,  rasch  zunehmende  Abmagerung  und  all- 
gemeiner Kräfteverfall.  Bereits  nach  wenigen  Monaten  tritt  der  Tod  ein. 
Man  bezeichnet  solche  Fälle  als  Phtkisis  -ßcnida^  als  ^galoppierende 
SchzoindsuchU, 

In  anderen  Fällen  zeigt  die  Krankheit  dagegen  einen  ungemein 
chronischen  Verlauf.  Entweder  entwickelt  sich  schon  der  Anfang  der 
Krankheit  sehr  allmählich,  oder  nach  einem  etwas  akuteren  Anfang  tritt 
ein  relativer  Stillstand  der  Erscheinungen  ein.  Die  Brustbeschwerden 
hören  zwar  nicht  auf,  sind  aber  nur  gering  und  für  die  Kranken  wenig 
belästigend.  Monate  lang  weist  die  physikalische  Untersuchung  der 
Lungen  keinen  Fortschritt  in  der  Ausbreitung  des  Lungenprozesses  nach. 
Das  begleitende  Fieber  ist  gering  oder  fehlt  ganz.  Der  Ernährungs- 
zustand der  Kranken  bleibt  leidlich  gut.  Im  einzelnen  kommen  vielfache 
Schwankungen  vor.  Perioden  besseren  Befindens  wechseln  mit  schlech- 
teren Zeiten  ab,  wobei  viel  von  dem  richtigen  Verhalten  der  Kranken, 
von  der  Schonung  und  Pflege  derselben  abhängt. 

Namentlich  sind  es  einseitige  SchrumpfungsphÜiisen  (s.  u.),  die  diesen 
verhältnismäßig  gutartigen  Verlauf  zeigen.  Die  Krankheit  bleibt  lauge 
Zeit  auf  eine  Lunge  beschränkt.  Die  eintretende  Schrumpfung  beweist 
die  geringe  Neigung  des  tuberkulösen  Prozesses  zum  Weiterschreiten,  und 
80  können  sich  die  Kranken  Jahre  hindurch  bei  hinreichender  Schonung 
ziemlich  wohl  befinden. 

Auch  bei  Phthisen,  die  längere  Zeit  hindurch  schwere  Symptome 
gemacht  haben,  kommt  vorübergehender  Stillstand  der  Erkrankung  mit 
bedeutender  Besserung  aller  Symptome  vor.  Andererseits  treten  in  Fällen, 
die  längere  Zeit  hindurch  keinen  Fortschritt  gezeigt  haben,  plötzliche 
Verschlimmerung  aller  Symptome  ein. 

Zwischen  den  Extremen  der  Phthisis  florida  und  den  ganz  chronisch 
veriaufenden  Phthisen  mit  jähre-  und  jahrzehntelanger  Dauer  gibt  es  alle 
nur  möglichen  Übergänge.  Bedenkt  man  die  übrigen  Abänderungen, 
welche  der  gesamte  Krankheitsverlauf  durch  den  Eintritt  von  Kompli- 
kationen erfahren  kann,  so  wird  die  Mannigfaltigkeit  in  dem  klinischen 
Krankheitsbilde  der  Lungentuberkulose  verständlich. 

Der  Ausgang  der  meisten  Fälle,  bei  denen  schon  eine  ausgedehntere 
Erkrankung  der  Lunge  nachweisbar  ist,  ist  der  Tod.  Derselbe  tritt 
entweder  unter  dem  Bilde  allgemeiner  Erschöpfung  ein,  oder  als  direkte 
Folge  der  schließlich  nicht  mehr  ausreichenden  Atmung,  oder  er  ist  be- 
dingt durch  eintretende  Komplikationen  (Darm-  oder  Kehlkopftuberkulose, 
tuberkulöse  Meningitis,  Miliartuberkulose,  Lungenblutungen,  Pneumothorax 
u.  a.).     Doch  ist  andererseits  bei  noch  wenig  ausgedehnter  Tuberkulose 
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auch  eine  völlige  Ausheilung  der  Erkrankung  möglich.  Ein  Urteil  über 
die  Häufigkeit  der  Heilung  ist  schwer  zu  fällen,  da  sich  wahrscheinlich 
viele  geringfügigere  Erkrankungen  an  Lungentuberkulose  der  Diagnose 
entziehen.  Außerdem  ist  hierbei  auch  wohl  zu  unterscheiden  eine  Heilung 
vom  paikologisch-anatomischen  Standpunkte  aus  (d.  h.  völlige  Vernarbung 
mit  Verschwinden  jeder  tuberkulösen  Neubildung)  und  eine  Heilung  vom 
klinischen  Standpunkte  aus  (Verschwinden  aller  Krankheitssymptome). 
Oft  treten  scheiribare  Heilungen  ein,  die  sich  schließlich  aber  doch  als 
trügerisch  erweisen. 

Einzelne  Symptome  und  Komplikationen. 

1.  Erscheinungen  von  seiten  der  Langen. 

BrustschmevK.  Selbst  ausgedehnte  Zerstörungen  in  den  Lungen 
köimen  ohne  jede  Schmerzempfindung  bestehen.  Manche  Fälle  von 
Lungenphthise  verlaufen  durchaus  schmerzlos.  Li  anderen  Fällen  da- 
gegen bilden  heftige  Schmerzen  in  den  Seiten  oder  vorn  auf  der  Brust 
eine  der  Hauptklagen  der  Patienten.  Diese  Schmerzen  sind  meist  auf 
eine  gleichzeitige  Erkrankung  der  Pleura  (Pleuritis,  pleuritische  Ad* 
häsionen)  zu  beziehen.  Bei  Kranken,  die  an  heftigem  Husten  leiden, 
entstehen  aber  zuweilen  auch  Schmerzen  in  den  sich  stark  anspannenden 
Bauchmuskeln  und  am  Ansätze  des  Zwerchfells. 

Husten,  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  der  Husten  eines  der 
([uälendsten  Symptome  der  Phthise.  Doch  ist  seine  Heftigkeit  in  ver- 
schiedenen Fällen  und  auch  zu  verschiedenen  Zeiten  bei  demselben 
Kranken  großen  Schwankungen  unterworfen.  Zuweilen  beobachtet  man 
Erkrankungen  (insbesondere  bei  altersschwachen,  stumpfsinnigen,  wenig 
empfindlichen  Personen),  bei  denen  trotz  fortschreitender  Phthise  der 
Husten  auffallend  selten  ist  oder  ganz  fehlt.  Li  den  Fällen  mit  heftigem 
Husten  tritt  derselbe  häufig  nachts  am  stärksten  auf  Doch  stellen  sich 
oft  auch  in  den  Abend-  und  Morgenstunden  länger  dauernde  Husten- 
anfalle  ein,  die  schmerzhaft  und  ftlr  die  Patienten  sehr  quälend  und 
angreifend  sind.  Gewöhnlich  ist  der  Husten  mit  mehr  oder  weniger 
reichlichem  Auswurf  verbunden.  In  anderen  Fällen  besteht  vorzugs- 
weise ein  trockener  Husten,  Sehr  heftig  wird  der  Husten  meist  beim 
Übergreifen  der  tuberkulösen  Erkrankung  auf  den  Larynx  und  die  Trachea 
(s.  Larynxtuberkulose). 

Auswurf,  Die  Menge  des  Auswurfs  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr 
verschieden.  Am  reichlichsten  ist  der  Auswurf  bei  ausgedehnter  Kaverneu- 
bildung  in  den  Lungen.  In  solchen  Fällen  wird  der  Auswurf  häufig 
namentlich  des  Morgens  durch  anhaltendes  Husten  entleert.  Der  Be- 
schaffenheit nach  ist  der  größte  Teil  des  Auswurfes  schleimig-eitriger 
Natur  und  unterscheidet  sich  als  solcher  nur  wenig  von  dem  Auswurf 
bei  einfacher  Bronchitis.  In  der  Tat  stammt  ein  großer  Teil  des  phthi- 
sischen Auswurfs  von  der  katarrhalisch  entzündeten  Bronchialschleimhaut 
her.  Indessen  tritt  doch  gewöhnlich  der  &We/wgehalt  der  phthisischen 
Sputa  gegenüber  dem  -ß'/^ergehalt  weniger  stark  hervor,  als  bei  der  ein- 
fachen Bronchitis.  Die  Sputa  sind  daher  weniger  zähe  und  zerfließen 
leichter.  Reichlichere  seröse  Beimengungen  zum  Auswurf  sind  ebenfalls 
bei  chronischer  Bronchitis  häufiger  als  bei  der  Lungentuberkulose,  ob- 
wohl sie  auch  bei  letzterer  vorkommen.  Der  aus  den  Kavetmen  stammende 
Auswurf  ist  fast  von  rein  eitriger  Beschaffenheit  mit  nur  geringen 
schleimigen  und  serösen  Beimengungen.    Solcher  Auswurf  besteht  häufig 
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ans  einzelnen  größeren  Klampen:  ^geballte*  oder  ^milnxenßrmige^  Spnta. 
In  Wasser  aufgefangen  tritt  die  unregelmäßige  höckrige  Oberfläche  dieser 
Klumpen  oft  deutlich  hervor,  ein  Umstand,  der  auf  die  Bildung  derselben 
in  den  zerklüfteten  Lungenka?emen  hinweist. 

Von  großer  diagnostischer  und  praktischer  Wichtigkeit  ist  die  Bei- 
niengung  von  Blut  zum  Sputum.  Da  keine  andere  Krankheit  so  häufig 
zum  Auftreten  von  Blut  im  Auswurf  Anlaß  gibt,  so  ist  selbst  in  Laien- 
kreisen der  Bluthusten  (Hämoptoe,  Hämoptysis)  fast  gleichbedeutend  mit 
Lungenschwindsucht.  Kleine  streifenförmige  Blutbeimengungen  zum  Aus- 
wurf kommen  ziemlich  häufig  vor.  Sie  haben  an  sich  keine  große  Be- 
deutung, können  aber  freilich  zuweilen  die  Vorläufer  stärkerer  Lungen- 
blutungen sein.  Stärkere  Hämoptysen  entstehen  dann,  wenn  die  Wand 
eines  kleinen  Lungengefäßes  (fast  stets  ein  AStchen  der  Lungenarterie) 
von  der  tuberkulösen  Neubildung  durchsetzt,  zerstört  und  schließlich 
arrodiert  wird.  Daß  Hämoptysen  nicht  noch  viel  häufiger  vorkommen, 
als  es  der  Fall  ist,  liegt  daran,  daß  der  Inhalt  des  Gefäßes  meist  vorher 
thrombosiert  wird.  Stärkere  Blutungen  stammen  häufig  aus  kleinen 
Aneurysmen,  die  sich  an  den  Asten  der  Pulmonalarterie  innerhalb  der 
Kavernen  bilden.  In  den  Fällen  von  tödlicher  Lungenblutung  gelingt  es 
sehr  oft,  das  kleine  Aneurysma  und  die  Durchbruchsstelle  desselben 
aufzufinden. 

Lungenblutungen  kommen  in  allen  Stadien  der  Phthise  vor.  Die 
»initiale  Hämoptoe«  ist  schon  oben  erwähnt  (S.  286).  An  dieselbe 
schließen  sich  entweder  die  weiteren  Symptome  der  Lungentuberkulose 
an,  oder  die  Hämoptoe  geht  wieder  vorüber,  ohne  wenigstens  zunächst 
weitere  Folgen  zu  hinterlassen.  Auch  im  späteren  Verlaufe  der  Krank- 
heit können  jederzeit  Lungen blutungen  auftreten.  Die  Menge  des  aus- 
gehusteten Blutes  ist  entweder  nur  gering  (ein  oder  einige  Eßlöffel),  oder 
sie  beträgt  bis  zu  V2 — 1  Liter.  Das  Blut  ist  von  hellroter  Farbe,  meist 
ziemlich  stark  schaumig,  nur  wenig  geronnen  und  zum  Teil  mit  sonstigen 
Bestandteilen  des  Sputums  gemischt.  Wenn  die  anfängliche  stärkere 
Hämoptyse  überstanden  ist,  so  enthält  der  Auswurf  gewöhnlich  noch 
einige  Tage  lang  blutige  Beimengungen.  Oft  wiederholen  sich  aber  auch 
stärkere  Blutungen  in  kurzer  Zeit.  Zuweilen  treten  die  Hämoptysen  ganz 
plötzlich  (nicht  selten  nachts)  ohne  jede  Veranlassung  ein.  In  anderen 
Fällen  lassen  sie  sich  aber  auch  auf  bestimmte  Anlässe  zurückführen 
(körperliche  Anstrengungen ,  starke  Hustenparoxysmen ,  Pressen  beim 
Stuhlgang,  psychische  Erregungen  u.  dgl.).  Manche  Lungentuberkulosen 
zeichnen  sieh  durch  eine  besondere  Neigung  zum  Eintritt  von  Blutungen 
aus,  während  in  vielen  anderen  Fällen  niemals  eine  Hämoptoe  eintritt. 
Stärkere  Hämoptysen  sind  selbstverständlich  stets  eine  unerwünschte  und 
gefährliche  Komplikation,  da  sie  die  Patienten  sehr  schwächen  und  auch 
psychisch  niederdrücken.  Viele  Phthisiker  bewahren  freilich  auch  dem 
Blutspucken  gegenüber  die  eigentümliche,  ftir  die  Krankheit  fast  charak- 
teristische Sorglosigkeit.  Zuweilen  kann  die  Hämoptyse  die  unmittelbare 
Todesursache  sein.  In  der  Regel  wird  sie  aber  von  den  Patienten  über- 
standen. Zur  sicheren  Beurteilung  des  Einflusses,  welchen  eine  Hämop- 
tyse auf  den  weiteren  Verlauf  der  Tuberkulose  ausübt,  gibt  es  kein 
besseres  Mittel,  als  die  genaue  Beobachtung  der  Körpertemperatur. 
Bestand  vorher  kein  Fieber  und  verläuft  auch  die  Hämoptyse  ohne  Fieber 
oder  mit  einem  bald  vneder  vorübergehenden  Fieber,  so  darf  man  im 
allgemeinen  hoffen,  daß  der  Kranke  sich  von  der  Blutung  wieder  völlig 
erholt  und  der  Status  quo  ante  wieder  erreicht  wird.    Schließt  sich  aber 
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an  die  Hämoptyse  dauerades  Fieber  an  oder  wird  das  schon  vorher  be- 
stehende Fieber  höher  nnd  beständiger,  so  hat  man  allen  Gmnd  zu  der 
Annahme,  daß  der  tnberkalöse  Prozeß  im  Anschluß  an  die  Hämoptyse 
raschere  Fortschritte  macht.  Wir  fügen  hier  eine  Temperaturkurve 
(Fig.  45)  ein ,  die  den  vorübergehenden  Einfluß  einer  Hämoptyse  auf  die 
Körpertemperatur  in  einem  stationären,  fieberlosen  Falle  von  Lungen- 
tuberkulose zeigt.  Das  der  Blutung  schon  einige  Tage  vorhergehende 
Fieber  bezieht  sich  wahrscheinlich  auf  die  tuberhdöse  Arteriitis,  wodurch 
schon  Fieber  erregende  Stoffe  in  den  Kreislauf  gelangten,  ehe  es  zur 
völligen  Zerstörung  und  Loslösung  der  Arterienwand  und  damit  zur 
Lungenblutung  kam. 

Ziemlich  häufig  und  charakteristisch  fllr  manche  Phthisen  mit  starker 
Kavernenbildung  ist  ein  eitriges,  innig  mit  Blut  gemischtes  Sputum, 
welches  in  den  Kavernen  durch  die  Mischung  des  eitrigen  Sekrets  mit 
kleinen  kapillären  Blutungen  entsteht.  Das  oft  geballte  Sputum  erhält 
hierdurch  eine  schmierige  braunröÜiche  oder  schokoladenartige  Färbung. 

Treten  in  den  Lungen  fötide  oder  gar  gangränöse  Prozesse  auf,  so 
nehmen  auch  die  Sputa  eine  fötide  Beschaffenheit  an.    In  einzelnen  Fällen 
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Fig.  46. 

Einflaß  einer  H&moptyse  auf  die  Körpertemper»tar.    (Erlanger  mediunische  Klinik.) 

sieht  man  vorübergehend  bei  der  Phthise  auch  durchaus  charakteristische 
kruppos'pyieiimonische  Sputa,  welche  aus  sekundär  pneumonisch  er- 
krankten Lungenabschnitten  stammen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Sputa  kann  neben  den  ge- 
wöhnlichen Formelementen  (Eiterkörperchen ,  rote  Blutkörperchen,  Epi- 
thelicn  u.a.)  zwei  Bestandteile  nachweisen,  die  von  entscheidender  dia- 
gnostischer Bedeutung  sind:  elastische  Fasern  und  Tuberkelbaxiüen. 

Der  gelungene  Nachweis  elastische?*  Faso-n  im  Auswurf  erlaubt  mit 
Sicherheit  den  Schluß  auf  einen  zerstörenden  Prozeß  in  den  Lungen  und 
ist  somit  für  die  Annahme  einer  Tuberkulose  meist  direkt  beweisend. 
Außer  bei  der  Tuberkulose  kommen  elastische  Fasern  nur  noch  bei 
Lungengangrän  (und  dem  sehr  seltenen  Lungenabszeß)  vor,  welche  sich 
durch  die  sonstigen  Eigenschaften  des  Sputums  leicht  kennzeichnet.  Das 
Aufsuchen  der  elastischen  Fasern  im  Auswurf  Tuberkulöser  erfordert  eine 
gewisse  Übung.  Am  sichersten  findet  man  sie,  wenn  man  in  dem  aus- 
gebreiteten Sputum  nach  kleinen  linsenförmigen,  mit  bloßem  Auge  leicht 
kenntlichen  Partikelchen  sucht,  die  von  den  Kavernenwandungen  ab- 
gestoßene, nekrotische  Gewebsfetzen  darstellen.  ZerdrUckt  man  eine 
derartige    »Linse«    unter   dem  Deckgläschen,   so    findet   man    meist   im 
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Fig.  46. 

Elastische  Fasern. 


Innern  des  körnigen  Detritus  schön  geschwungene,  oft  noch  deutlich 
alveolär  angeordnete  elastische  Fasern  (s.  Fig.  46).  Das  elastische  Ge- 
webe ist  das  einzige,  welches  sich  in  dem 
allgemeinen  Zerfalle  noch  erhalten  hat. 
Eine  besondere  Methode  zum  Auffinden 
der  elastischen  Fasern  besteht  darin, 
daß  man  die  Sputa  mit  Natronlauge 
kocht,  mit  Wasser  verdünnt  und  in 
dem  sich  jetzt  bildenden  Niederschlage 
nach  den  elastischen  Fasern  sucht. 
Übrigens  ist  ans  dem  Nichtauffinden 
von  elastischen  Fasern  im  Auswurfe 
nieynah  der  Schluß  auf  Nichtvorhanden- 
sein einer  Lungentuberkulose  gerecht- 
fertigt. Nur  der  positive  Befund  hat 
eine  sichere  diagnostische  Bedeutung. 
Von  noch  viel  größerer,  häufig 
allein  entscheidender  Wichtigkeit  ist 
der  Nachweis  der  TuberkelbaxiUen  wi 
Ausivurf  Phthisischer  (s.  Fig.  47).  Der- 
selbe ist  zuerst  von  Koch  geführt  wor- 
den, während  Ehrlich  die  erste  ein- 
fache, vonjedem  Arzt  leicht  ausführbare 
Methode  ihres  Nachweises  angegeben 
hat.  Die  einfachste  von  uns  jetzt  fast 
ausschließlich  gebrauchte  Methode  der 
Bazillenfärbung  ist  folgende:  Durch 
Zerreiben  von  etwas  Sputum  zwischen 
zwei  Deckgläschen  und  langsames  Abziehen  derselben  voneinander  erhält 
man  auf  jedem  Deckgläschen  eine  ganz  dünne  Sputumschicht.  Zur 
Fixierung  der  letzteren  zieht  man  das  Deckgläschen  dreimal  langsam  durch 
eine  Gasflamme.  Zur  Färbung  be- 
deckt man  nun  das  Sputum  auf  dem 
mit  einer  Pinzette  gehaltenen  Deckgläs- 
chen mit  folgender  zuerst  von  Ziehl 
und  Neelsen  angegebenen  Karbol- 
fuchsitdösung:  100,0  Aq.  destillata, 
5,0Acid.  carbol.  crystalli8,l,0  Fuchsin, 
nach  dem  Filtrieren  Zusatz  von  10,0 
Alkohol.  Nach  einmaligem  kurzen 
Aufkochen  dieser  Farblösung  ist  die 
Färbung  vollendet.  Das  Deckgläschen 
wird  nun  zuerst  in  absolutem  Alkohol, 
dann  in  destilliertem  Wasser  abgespült 
und  kommt  dann  etwa  2  Minuten  lang 
in  eine  Lösung  von  2,0  Methylenblau 
in  100  Gramm  25  prozentiger  Schwefel- 
säure. Durch  die  Säure  wird  das 
Präparat  von  der  diflFusen  Fuchsin- 
färbung   entfärbt,    die    nur    an    den 

Tuberkelbazillen  haften  bleibt,  während  die  Eiterkörperchen  sich  blau 
färben.  Die  Präparate  werden  nun  in  Wasser  abgespült,  zwischen 
Fließpapier  getrocknet  und  in  Eanadabalsam  eingeschlossen  untersucht. 
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Fig.  47. 

Toberlielbazilleii  im  KpntniD. 
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Das  ganze  Verfahren  nimmt  bei  einiger  Übung  4 — 5  Minuten  Zeit  in 
Anspruch. 

Die  Zahl  der  Bazillen  unterliegt  in  verschiedenen  Fällen  und  zu  ver- 
schiedenen Zeiten  bei  demselben  Falle  ziemlich  großen  Schwankungen. 
Je  reichlicher  die  Bazillen  vorhanden  sind,  um  so  eher  darf  man  auf 
einen  rasch  fortschreitenden  Ulzerationsprozeß  schließen.  Doch  ist  selbst- 
verständlich aus  der  Anzahl  der  Bazillen  im  Sputumpräparat  irgend  ein 
weitergehender  Schluß  auf  die  Ausdehnung  der  tuberkulösen  Lungen- 
erkranknng  niemals  zu  ziehen.  Hier  entscheiden  einzig  und  allein  die 
physikaliscfie  Untersuchung  und  die  sonstigen  Symptome.  Dagegen  ist 
die  diagnostische  Bedeutung  des  Bazillennachweises  für  die  Erkennung 
der  Lungentuberkulose  gar  nicht  hoch  genug  zu  schätzen.  Jeder  positive 
Befund  ist  absolut  entscheidend  und  die  Diagnose  ^ Lungentuberkulose < 
sollte  jetxt  überhaupt  niemals  mehr  ohne  den  BatiUemiachweis  gestellt 
werden.  Sehr  häufig  können  Bazillen  im  Sputum  in  beginnenden  Fällen 
schon  zu  einer  Zeit  gefunden  werden,  wo  sonst  noch  kein  einziges  sicheres 
Zeichen  der  Tuberkulose  nachweisbar  ist.  Daß  man  andererseits  mit 
der  Verwertung  neifativer  Befunde  vorsichtig  sein  muß,  braucht  kaum 
näher  hervorgehoben  zu  werden.  In  allen  verdächtigen  Fällen  müssen 
daher  die  Sputumuntersuchungen  immer  wieder  von  neuem  wiederholt 
werden. 

Dyspnoe.  Viele  Kranke  klagen  trotz  ausgebreiteter  Zerstörungen  in 
den  Lungen  fast  nie  über  den  Atem.  Offenbar  ist  das  Sauerstoffbedürfnis 
der  stark  abgemagerten  Kranken  ein  geringeres  geworden  und  kaun 
durch  die  vermehrte  Atemfrequenx^  welche  sich  fast  regelmäßig  einstellt, 
befriedigt  werden.  Vielleicht  spielt  auch  die  Gewöhnung  an  den  dys- 
pnoischen Zustand  eine  gewisse  Rolle.  Bei  allen  etwas  größeren  An- 
forderungen an  die  Respiration  tritt  freilich  sehr  leicht  auch  subjektives 
Dyspnoegelühl  ein,  so  namentlich  schon  bei  geringen  körperlichen  An- 
strengungen. In  manchen  Fällen  klagen  die  Kranken  auch  während  der 
Ruhe  über  Atembeschwerden,  namentlich  wenn  durch  pleuritische  Schmer- 
zen oder  durch  Verwachsungen  der  Pleurablätter  tiefere  Inspirationen 
unmöglich  werden.  In  den  letzten  Stadien  der  Phthise  kann  die  denkbar 
stärkste  Dyspnoe  auftreten. 

2.  Symptome  bei  der  physikalischen  Untersuchung. 

Die  Inspektion  ergibt  zunächst  in  vielen  Fällen  jenen  Gesamt- 
eindruck der  Kranken,  den  man  als  >phthisische7i  Habitus«  bezeichnet. 
Die  Merkmale  desselben  sind  folgende:  schmächtiger,  dabei  aber  oft  ziem- 
lich hoch  aufgeschossener  Körperbau,  schwächliche  Muskulatur,  geringes 
Fettpolster,  blasse,  oft  sehr  zarte,  bläulich  durchschimmernde  Haut,  die 
an  den  Wangen  zuweilen  eine  umschriebene  (»hektische«)  Rötung  zeigt, 
langer  schmächtiger  Hals,  schmaler,  langer  und  flacher  Thorax,  schmale, 
magere  Hände.  Selbstverständlich  ist  dieser  charakteristische  allgemeine 
Habitus  nicht  in  allen  Fällen  gleich  stark  ausgeprägt. 

Von  besonderem  Werte  ist  die  Inspektion  der  Thoraxfotm.  Der 
phthisische  oder  paralytische  Thorax  zeichnet  sich  im  allgemeinen  durch 
seine  Länge  aus,  ist  aber  dabei  schmal  und  oft  flach.  Mit  der  Länge  des 
Brustkorbes  hängt  es  zusammen,  daß  die  einzelnen  Interkostalräume 
breit  sind,  der  epigastrische  Winkel  ein  spitzer  ist.  Das  Sternum  ist 
ebenfalls  lang  und  schmal,  der  Sternalwinkel  (»Louisscher  WiukeU)  zu- 
weilen besonders  hervortretend.  Die  Supra-  und  Infraklavikulargruben, 
ebenso    das   Jugulum,    sind    eingesunken,    die    Schulterblätter   von    der 
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Thoraxwand  abstehend.  Bei  Vergleichung  beider  Hälften  des  Brustkorbes 
miteinander  bemerkt  man  sehr  oft  auf  der  Seite  der  stärkeren  Erkran- 
kung eine  deutliche  Einziehung  und  Abflachung  (Schrumpfung),  am  häufig- 
sten in  den  vorderen  oberen  Thoraxpartien,  nicht  selten  aber  auch  in 
den  hinteren  und  unteren  Abschnitten. 

Die  paralytische  Thoraxform  kommt  zwar  häufig  bei  Phthisikern  vor, 
kann  aber  auch  oft  vollständig  fehlen. 

Die  Atmung  ist  meist  etwas,  zuweilen  ziemlich  stark  beschleunigt. 
Der  weibliche  T^^pus  des  oberen  Brustatmens  verwandelt  sich  bei  Frauen 
mit  SpitzenaflFektionen  in  vorherrschendes  unteres  Brust-  und  Zwei:chfell8- 
atmen.  Von  großer  Wichtigkeit  ist  der  Nachweis  einseitiger  Beschrän- 
kung der  Atembewegungen,  das  Nachschleppen  der  vorderen  oberen 
Teile  oder  bei  ünterlappenphthisen  einer  Seite  bei  der  Inspiration.  Zu- 
weilen, besonders  bei  pleuritischen  Schmerzen,  wird  die  Atmung  un- 
regelmäßig. 

Die  Ergebnisse  der  Perkussion  hängen  selbstverständlich  ganz  von 
der  Art  der  anatomischen  Veränderungen  in  den  Lungen  ab  und  bieten 
daher  in  den  einzelnen  Fällen  die  größten  Verschiedenheiten  dar.  Da 
die  phthisischen  Prozesse  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  in  den  Lungenspitzen 
beginnen,  so  ist  auch  die  Aufmerksamkeit  vor  allem  auf  die  perkussori- 
schen  Verhältnisse  der  oberen  Lungenabschnitte  zu  richten.  Geringere 
Veränderungen  können  sich  dem  Nachweise  durch  die  Perkussion  ganz 
entziehen.  Erst  wenn  durch  die  tuberkulöse  Infiltration  der  Luftgehalt 
des  Lungengewebes  an  der  betreflfenden  Stelle  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  abgenommen  hat,  muß  der  Perkussionsschall  gedämpft  werden. 
Die  einseitige  Spitxendämpfmig  ist  daher  eins  der  häufigsten  physi- 
kalischen Symptome  der  Phthise.  Sie  ist  gewöhnlich  zuerst  am  deut- 
lichsten in  den  obersten  vorderen  Interkostalräumen  nachweislich,  bei 
beginnenden  Erkrankungen  nicht  selten  zunächst  nur  in  den  Fossae  supra- 
claviculares,  häufig  aber  auch  am  Rücken  in  den  Supraskapulargruben. 
Mit  fortschreitender  Infiltration  wird  die  Dämpfung  ausgebreiteter.  Zur 
genaueren  Bestimmung  der  Dämpfungsgrenzen  in  den  oberen  Lungen- 
abschnitten empfehlen  wir,  die  Perkussion  vorn  und  insbesondere  auch 
am  Rücken  in  der  Weise  vorzunehmen,  daß  man  vom  normal  hellen 
Schall  der  unteren  Abschnitte  ausgehend  nach  oben  xu  perkutiert.  — 
Häufig  nimmt  der  gedämpfte  Perkussionsschall  infolge  verminderter  Span- 
nung oder  teilweiser  Retraktion  des  Lungengewebes  einen  tympaniti-scken 
Beiklang  an.  Spannungsänderungen  des  Gewebes  können  den  Schall  bei 
beginnender  Tuberkulose  auch  tieftympanitisch  erscheinen  lassen  ohne 
gleichzeitige  Dämpfung. 

Von  großem  Einfluß  auf  den  Perkussionsschall  sind  die  tuberkulösen 
Kavemenbildungen.  Durch  diese  kann  der  vorher  gedämpfte  Perkussions- 
schall wieder  beträchtlich  heller  werden.  Der  Grad  der  Helligkeit  hängt 
natärlich  von  dem  Füllungszustande  der  Kavernen  und  von  der  Be- 
schaflenheit  des  umgebenden  Gewebes  ab.  Häufig  findet  man  über  Ka- 
vernen ausgesprochenen  tympanitischen  oder  tympanitisch-gedämpften 
Schall.  Die  verschiedenen  Arten  des  perkussorischen  Schallwechsels  bei 
Kavernen  s.u.  Das  *Oeräu^ch  des  gesprungenen  Topfes  ^  (Schettem)  tritt 
ebenfalls  nicht  selten  bei  der  Perkussion  von  Kavernen  auf,  findet  sich 
aber  auch  bei  zahlreichen  sonstigen  pathologischen  Zuständen,  bei  Kin- 
dern auch  nicht  selten  über  normaler  Lunge. 

Auch  die  Auskultation  ergibt  selbstverständlich  kein  fllr  die 
Lungentuberkulose  als  solche  pathognem  onisches  Zeichen.     Je  nach  der 
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Art  nnd  Ansdehnang  der  taberkalösen  VeränderuDgen  treten  an  die 
Stelle  des  normalen  vesiknlären  Atemgeränsches  abnorme  Atemgeränsche 
und  Nebengeräusche.  Bei  geringeren  Veränderungen  wird  das  vesikuläre 
Atmen  bloß  verändert,  es  erscheint  auffallend  abgeschwächt  oder  sakkon 
diert,  in  anderen  Fällen  dagegen  verscMrft^  die  Eocspiration  verlängert 
Bei  zunehmender  Infiltration  der  Lunge  muß  an  Stelle  des  vesiknlären 
Atmens  Bronchialatmen  auftreten.  Andererseits  ist  auch  die  Kavemen- 
bildung  (s.  u.j  eine  häufige  Ursache  von  Bronchialatmen. 

Zu  den  häufigsten  und  diagnostisch  wichtigsten  auskultatorischen 
Zeichen  der  Phthise  gehören  die  verschiedenartigen  Rasselgeräusche,  Die- 
selben hängen  von  der  Sekretanhäufung  in  den  Bronchien  bzw.  in  den 
bereits  gebildeten  Kavernen  ab.  Je  reichlicher  und  dttnnflüssiger  das 
Sekret  ist,  das  durch  den  hindurchtretenden  Luftstrom  in  Bewegung  ver- 
setzt wird,  um  so  reichlicher  und  »feuchter«  sind  die  Rasselgeräusche, 
je  größer  der  Raum  ist,  in  dem  sie  entstehen,  um  so  >großblasiger«  sind 
sie.  Außer  den  eigentlichen  Rasselgeräuschen  sind  »trockene  bronchi- 
tische  Geräusche«  (Pfeifen,  Schnurren)  auch  bei  Lungentuberkulose  nicht 
selten  an  einzelnen  Stellen  hörbar.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen, 
daß  die  Ausdehnung  der  tuberkulösen  Erkrankung  in  den  Lungen  durch 
kein  Symptom  so  sicher  bestimmbar  ist,  wie  durch  den  Nachweis  der 
auskultatorischen  Veränderungen  des  Atemgeräusches  und  der  auftreten- 
den Nebengeräusche. 

Physikalische  Diagnose  der  Phthisis  incipiens.  Bei  der 
Wichtigkeit  der  Diagnose  einer  beginnenden  Phthise  wollen  wir  hier 
kurz  die  dabei  vorzugsweise  in  Betracht  kommenden  physikalischen 
Zeichen  im  Zusammenhange  erwähnen.  Jetzt,  wo  die  Untersuchung  des 
Sputums  auf  Tuberkelbazillen  bei  weitem  die  wichtigste  und  allein  ent- 
scheidende Rolle  bei  der  Erkennung  der  beginnenden  Tuberkulose  spielt, 
haben  die  physikalischen  Zeichen  der  Phthisis  incipiens  zwar  manches 
von  ihrer  früheren  Bedeutung  eingebüßt.  Trotzdem  ist  aber  der  Nach- 
weis des  Sitzes  und  der  Ausdehnung  der  ersten  Erkrankung  auch  jetzt 
noch  von  der  größten  Wichtigkeit.  Zu  beachten  sind  folgende  Symptome : 
1.  Dauernde  deutliche  Äbschivächung  des  Ätongeräusches  in  einer  Spitze, 
namentlich  wenn  es  mit  einem  nachweislichen  Nachschleppen  der  be- 
treffenden Seite  bei  der  Inspiration  verbunden  ist.  In  anderen  Fällen  ist 
das  Atemgeräusch  auf  der  kranken  Seite  zwar  nicht  schwächer,  aber  von 
unbestimmtem,  mehr  hauchendem  oder  auch  von  rauhem,  verschärftem, 
»puerilem«  Charakter.  2.  Auffallendes  sakkadiertes  Atmen  in  einer 
Lungenspitze.  3.  Verlängerung  des  Exspirationsgeräusches  ^  hauchender 
Charakter  desselben.  4.  Am  wichtigsten  ist  der  Nachweis  von  deutlichen 
trockenen  bronchitischen  Oeräuschen  oder  von  Rasselgeräuschen  in  einer 
Spitze,  da  erfahrungsgemäß  die  ^Spitxenkatai^he*  fast  immer  tuber- 
kulöser Natur  sind.  5.  Sichere  und  auch  bei  wiederholter  Untersuchung 
nachweisbare  Dämpfung  bzw.  tympanitische  Dämpfung  oder  tympani- 
tischer  Schall  in  einer  Spitze.  6.  Durch  Inspektion  und  Perkussion 
oberhalb  der  Claviculae  nachweisbare  Schrumpfung  de?*  einen  Lungen- 
spitxe.  7.  Von  einigen  Autoren  wird  auf  ein  systolisches,  namentlich  bei 
der  Exspiration  lautes  Oeräusch  in  der  Art  subclavia  Gewicht  gelegt. 
Dasselbe  kann  schon  im  Beginn  der  Phthise  entstehen,  wenn  das  Gefäß- 
rohr durch  Schrumpfungsvorgänge  in  der  benachbarten  Lungenspitze  eine 
Knickung  erfährt.  Eine  praktische  Bedeutung  kommt  aber  diesem  keines- 
wegs häufigen  Symptom  nicht  zu. 

Als  Ilauptregcl  bei  der  Diagnose  der  Phthisis  incipiens  muß  gelten, 
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erst  nach  mehrmals  wiederholter  Untersachnng  ein  bestimmtes  Urteil 
abzugeben.  Im  allgemeinen  sind  die  anskaltatorischen  Erscheinungen 
früher  nnd  leichter  zu  erkennen  als  die  perkussorischen.  Zum  Nach- 
weise der  Spitzendämpfnngen  empfehle  ich  sehr  außer  der  vergleichenden 
Perkussion  beider  Seiten  auch  die  von  unten  (d.  h.  an  Stellen  mit  nor- 
malem Perkussionsschall)  beginnende,  nach  oben  aufsteigende  Perkussion. 
Außer  den  Lungenspitzen  sind  auch  die  übrigen  Abschnitte  der  Lungen 
genau  zu  untersuchen,  da  in  nicht  sehr  seltenen  Fällen  die  Tuberkulose 
aiuih  in  den  unteren  Lungenlappen  beginnen  kann.  Neben  den  physi- 
kalischen Symptomen  sind  stets  aiuih  die  übrigen  Verhältnisse  des  Kranken 
XU  berücksichtigen.  Die  äußerst  wertvolle  Verwendung  der  Röntgenstrahlen 
bei  der  Diagnose  der  Lungentuberkulose  wird  später  zur  Sprache  kommen. 
Kavernensymptome.  Die  sichere  physikalische  Diagnose  der 
Lungenkavernen  macht  häufig  große  Schwierigkeiten.  Jeder ,  der  viele 
Sektionen  von  vorher  untersuchten  Phthisikern  gemacht  hat,  wird  diesen 
Satz  bestätigen  können.  Als  hauptsächlichste  Kavernensymptome  sind 
zu  nennen:  1.  Lautes  bronchiales  Atmen,  oft  von  amphorischem  Klange, 
an  Stellen,  wo  der  Perkussionsschall  nur  wenig  oder  gar  nicht  gedämpft 
(dabei  freilich  oft  tympanitisch)  ist.  Ein  derartiger  Gegensatz  beweist, 
daß  das  Bronchialatmen  nicht  durch  Infiltration  des  Lungengewebes  be- 
dingt ist.  Natürlich  kann  aber  auch  bronchiales  Atmen  über  Kavernen 
hörbar  sein,  die  von  verdichtetem  Lungengewebe  umgeben  sind  und 
daher  einen  gedämpften  Perkussionsschall  geben.  Sehr  charakteristisch 
für  eine  Kavernenbildung  ist  das  rein  amphorische  Atemgeräusch,  nament- 
lich wenn  es  deutlich  *metaUischen<  Beiklang  hat.  Derartiges  Atem- 
geräusch entsteht  aber  nur,  wenn  die  Kaverne  verhältnismäßig  groß, 
regelmäßig  gestaltet  und  glattwandig  ist.  Hierbei  haben  dann  auch  die 
etwa  hörbaren  Rasselgeräusche  deutlich  Metallklang,  und  auch  der  Per- 
kussiousschall  (am  deutlichsten  bei  der  Stäbchenperkussion  mit  gleich- 
zeitiger Auskultation)  kann  ausgesprochen  metallisch  werden.  In  man- 
chen derartigen  Fällen  ist  die  Diflferentialdiagnose  zwischen  einer  großen 
Kaverne  und  einem  abgesackten  Pneumothorax  (s.  d.)  recht  schwierig. 
2.  Das  sogenannte  metamorphosierende  Atmen  (vesikulär  beginnendes, 
plötzlich  bronchial  werdendes  Inspirationsgeräusch)  wird  vorzugsweise 
über  Kavernen  gehört  und  ist  daher  diagnostisch  zu  verwerten.  3.  Wich- 
tige Kavernenzeichen  sind  die  verschiedenen  Arten  des  ^perkussorischen 
Schallwechsels*  über  den  Kavernen.  Am  häufigsten  und  praktisch  wich- 
tigsten ist  der  »WiNTRiCHSche  ScAaÖ2^^ecA5eZ«.  Er  besteht  darin,  daß  der 
über  der  Kaverne  erhaltene  tympanitische  Schall  beim  Öfliien  des  Mundes 
deutlicher  tympanitisch,  lauter  und  vor  allem  viel  höher  wird.  Der 
respiratorisdie  Schallwechsel  (Friedreich)  besteht  gewöhnlich  in  einem 
inspiratorischen  Höherwerden  des  Schalles.  Doch  kommen  hier  mannig- 
fache Unterschiede  vor.  Der  GERHARDTsche  Schallwechsel  (Weil)  besteht 
in  der  Änderung  der  Höhe  des  tvmpanitischen  Schalles  bei  Lage  Verände- 
rungen des  Patienten,  wobei  der  Schall  beim  Aufrichten  des  vorher 
liegenden  Patienten  gewöhnlich  höher  wird.  4.  Großblasige  ^  klingende 
Rasselgeräusche  sind  das  häufigste  und  wohl  sicher  auch  das  praktisch 
wichtigste  Kavernensymptom.  Sie  deuten  mit  Bestimmtheit  auf  das 
Entstehen  des  ßasselns  in  größeren  Räumen  hin.  Da  in  den  Lungen- 
spitzen derartige  Räume  normalerweise  nicht  vorhanden  sind,  so  sprechen 
daselbst  hörbare  großblasige  und  klhigende  (insbesondere  metallisch  klin- 
gende) Rasselgeräusche  in  der  Tat  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  für 
das  Vorhandensein  einer  Kaverne.     5.  Endlich  wollen  wir  noch  darauf 
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hinweisen,  daU  größere  Kavernen  nicht  selten  auch  im  Röntgenbilde  der 
Lnngen  sehr  deutlich  als  scharf  umschriebene  hellere  Partien  hervortreten. 

Neben  den  physikalischen  Symptomen  ist  vor  allem  das  Verhalten 
des  Auswurfes  (ein  eitriges,  geballtes  Sputum)  zu  beachten.  Bei  fiebernden 
Phthisikern  mit  nur  geringer  Menge  des  Auswurfes  kann  man  das  Be- 
stehen größerer  Kavernen  meist  ziemlich  sicher  ausschließen. 

Langenschrampfung.  Eine  sowohl  durch  besondere  physikalische 
Symptome,  als  auch  häufig  darch  gewisse  klinische  Eigentümlichkeiten 
ausgezeichnete  Form  der  Tuberkulose  ist  die  (links  auffallend  häufiger 
als  rechts  auftretende)  einseitige  Lungenschrumpfung.  Schon  durch  die 
Inspektion  des  Thorax  ist  diese  Form  meist  sofort  zu  erkennen.  Die 
eine  Seite  des  Thorax  ist  auffallend  eingezogen.  Die  vorderen  oberen 
Partien  und  in  allen  hochgradigen  Fällen  auch  die  unteren  seitlichen 
und  hinteren  Partien  des  Brustkorbes  sind  viel  weniger  ausgedehnt,  als 
die  entsprechenden  Abschnitte  der  anderen,  gesunden  Seite.  Die  Gruben 
und  Interkostalräume  der  kranken  Seite  sind  tiefer,  das  Schulterblatt 
näher  an  die  Wirbelsäule  herangezogen,  zuweilen  sogar  letztere  selbst 
skoliotisch  nach  der  geschrumpften  Seite  herübergezogen.  Der  Schall 
über  der  erkrankten  Seite,  die  beim  Atmen  stark  nachschleppt  oder  fast 
ganz  stillsteht,  ist  in  mehr  oder  weniger  hohem  Grade  gedämpft.  Das 
Atemgeräusch  ist  in  der  B.egel  ziemlich  laut  bronchial ;  daneben  hört  man 
meist  reichliche,  gewöhnlich  großblasige  Rasselgeräusche.  In  selteneren 
Fällen  ist  das  Rasseln  gering,  das  Atemgeräusch  abgeschwächt  und  un- 
bestimmt. Anatomisch  handelt  es  sich  um  starke  interstitielle,  binde- 
gewebige Schrumpfungsprozesse  in  der  Lunge,  die  häufig  mit  ausgedehnter 
Kavernenbildung  teils  ulzeröser,  teils  bronchiektatischer  Natur  verbunden 
sind.  Fast  ausnahmslos  beteiligt  sich  die  Pleura,  aber  meist  in  sekun- 
därer Weise,  an  dem  Prozeß;  sie  ist  ebenfalls  verdickt  und  geschrumpft. 
Sind  stärkere  pleuritische  Schwarten  vorhanden,  so  sind  das  Atemgeräusch 
und  der  Stimmfremitus  erheblich  abgeschwächt. 

Sehr  ausgesprochen  und  meist  leicht  nachweisbar  ist  der  Einfluß 
der  Schrumpfung  auf  die  bomchbarten  Organe.  Namentlich  wird  das 
Herx,  dessen  äußeres  Perikardium  mit  der  Pleura  gewöhnlich  vielfach 
verwachsen  ist,  nach  der  Seite  der  Schrumpfung  stark  hinübergezogen. 
Der  Spitzenstoß  und  die  Herzdämpfung  werden  dementsprechend  ver- 
lagert. Bei  linksseitiger  Schrumpfung  kann  das  Herz  ganz  bis  in  die 
linke  Axillarlinie  hinüberrUcken,  bei  rechtsseitiger  Schrumpfung  bis  in 
die  Mittellinie  oder  sogar  bis  nach  rechts  vom  Sternum  verzogen  werden. 
Bei  Schrumpfung  des  linken  oberen  Lappens  kommt  die  Vorderfläche  des 
Herzens  in  größerer  Ausdehnung  unmittelbar  an  die  vordere  Brustwand 
zu  liegen.  Man  sieht  daher  in  abnormer  Ausdehnung  die  Herzbewegungen 
und  fühlt  im  linken  zweiten  luterkostalraume  oft  sehr  deutlich  die  Piün 
sation  und  den  diastolischen  Klappenschluß  de)*  Arteria  pulmonaUs,  Das 
Hinaufrücken  des  Zwerchfelles  gibt  sich  durch  den  Stand  der  Leber  bzw. 
bei  linksseitiger  Schrumpfung  durch  die  Vergrößerung  des  »halbmond- 
förmigen«, tympanitisch  schallenden  Raumes  in  der  linken  Seite  zu  er- 
kennen. Die  gesunde  Lunge  der  anderen  Seite  findet  man  gewöhnlich 
emphysematös  ausgedehnt,  was  wohl  durch  den  Tiefstand  der  unteren 
Lungengrenze,  als  namentlich  auch  durch  das  HinüberrUcken  des  vor- 
deren medialen  Lungenrandes  nach  der  geschrumpften  Seite  zu  nach- 
weislich ist.  In  einem  Teile  der  Fälle  ist  auch  die  eintretende  konseku- 
tive Dilataiion  uful  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  perkussoriscfa 
erkennbar. 
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Dies  sind  die  hauptsächlichsten  physikalischen  Symptome  der  soge- 
nannten einseitigen  Form  der  chronischen  Lungenschrumpfung,  über  die 
wir  gleich  hier  einige  klinische  Bemerkungen  anfügen  wollen.  Die  hier- 
her gehörigen  Fälle  zeigen  häufig,  aber  freilich  nicht  immer,  einen  sehr 
chronischen,  nicht  selten  sich  über  Jahre  erstreckenden  Verlauf.  Dabei 
kann  der  Allgemeinzustand  und  die  Ernährung  der  Patienten  lange  Zeit 
hindurch  ziemlich  ungestört  bleiben.  Die  Kranken  sehen  zwar  oft  etwas 
blaß  und  cyanotisch,  aber  dabei  doch  häufig  so  wohlgenährt  aus,  daß 
sie  mit  dem  gewöhnlichen  Aussehen  der  meisten  Phthisiker  sehr  kontra- 
stieren. Ihr  Appetit  bleibt  gut,  Fieber  fehlt  ganz  oder  ist  nur  zeitweilig 
bei  genauerer  Untersuchung  in  geringem  Grade  nachweislich.  Auch  der 
Husten  und  Auswurf,  die  zwar  zu  manchen  Zeiten  recht  beträchtlich  sein 
können,  sind  zu  anderen  Zeiten,  namentlich  bei  guter  Pflege  und  Scho- 
nung der  Kranken,  sehr  gering.  Man  kann  sich  daher  nicht  wundern, 
wenn  derartige  Erkrankungen  früher  von  manchen  Ärzten  als  gar  nicht 
zur  Phthise  (»Auszehrung«!)  gehörig  betrachtet  wurden.  Und  doch  ge- 
hören sie,  wie  wir  durch  den  Bazillenbefund  und  die  etwaige  spätere  ana- 
tomische Untersuchung  in  sehr  zahlreichen  Fällen  stets  bestätigt  gefunden 
haben,  in  ätiologischer  Hinsicht  stehet*  xum  allergrößten  Teile  xur  Tuber- 
ktdose,  Sie  stellen  eine  sehr  langsam  verlaufende  Form  der  Tuberkulose 
dar,  die  den  interstitiellen,  zur  Schrumpfung,  d.  i.  eigentlich  zur  örtlichen 
Heilung  führenden  Prozessen  Zeit  zur  Entwicklung  läßt.  Trotzdem 
können  im  Verlaufe  jeder  noch  so  gutartig  aussehenden  »Lungenschrum- 
pfung« plötzliche  Verschlimmerungen  eintreten,  kann  die  andere  Lunge 
hochgradiger  tuberkulös  erkranken,  kann  sich  eine  Miliartuberkulose, 
eine  tuberkulöse  Meningitis  u.  dgl.  entwickeln.  Im  ganzen  ist  aber  der 
langsame  und  daher  prognostisch  wenigstens  relativ  gutartige  Verlauf 
für  diese  Form  der  chronischen  Tuberkulose  charakteristisch  und  von 
großer  praktischer  Bedeutung. 

Daß  einseitige  Lungenschrumpfuugeu  nicht  tuberkulöser  Natur  vor- 
kommen, kann  freilich  nicht  bezweifelt  werden.  Namentlich  im  Anschluß 
an  chronische  Bronchitiden  (besonders  nach  Staubinhalationen)  und  Pleu- 
ritiden  kommen  Schrumpfungsprozesse  vor,  die  mit  Bronchiektasenbildung 
einhergehen  und  sicher  nichts  mit  Tuberkulose  zu  tun  haben.  Auch  an 
kruppöse  Pneumonien  schließen  sich  in  seltenen  Fällen  einseitige  Lungen- 
schrumpfungen an,  und  endlich  gibt  es  eine  seltene  und  noch  keineswegs 
genügend  genau  erforschte  Form  von  einseitiger  primärer  chronischer 
interstitieller  Pneumonie  mit  Schrumpfung  und  häufig  auch  mit  Bronchi- 
ektasenbildung. Die  Unterscheidung  aller  dieser  Zustände  von  der  tuber- 
kulösen Lungenschrumpfung  stützt  sich  zum  Teil  auf  den  gesamten 
Krankheitsverlauf  (genaue  Anamnese !),  insbesondere  aber  auf  das  Fehlen 
bzw.  Vorhandensein  von  Tuberkel bazillen  im  Auswurf. 

Endlich  muß  noch  hervorgehoben  werden,  daß  es  zwischen  den  aus- 
gesprochenen Formen  einseitiger  Lungenschrumpfung  und  den  übrigen 
Formen  der  Lungentuberkulose  die  zahlreichsten  Übergänge  gibt.  Mehr 
oder  weniger  ausgebreitete  Schrumpfungsprozesse  in  der  einen  Spitze 
kommen  überhaupt  in  der  Mehrzahl  aller  chronisch  verlaufenden 
Phthisen  vor. 

Disseminierte  Lungentuberkulose.  Es  gibt  eine  Form  der  Lungen- 
tuberkulose, die  dem  Nachweise  durch  die  physikalische  Untersuchung 
große  Schwierigkeiten  bereitet.  Bei  derselben  handelt  es  sich  um  zahl- 
reiche, aber  in  der  ganzen  Lunge  zerstreute  (peribronchiale)  Herde.  Da 
zwischen   diesen  Herden   noch   reichliches,   normal   lufthaltiges  Gewebe 
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liegt,  BO  findet  man  bei  der  Perkussion  keine  Dämpfung,  und  auch  die 
Auskultation  ergibt  höchstens  ausgebreitete  bronchitische  Geräusche.  Da- 
her kommen  nicht  selten  Verwechslungen  dieser  Form  mit  chronischer 
Bronchitis  oder  mit  Lungenemphysem  vor.  Die  Diagnose  ist  oft  auch  nicht 
durch  die  physikalische  Untersuchung,  sondern  nur  aus  den  ttbrigen 
Symptomen  (Fieber,  Abmagerung,  auffallende  Blässe  der  Haut,  Bazillen 
im  Sputum)  zu  stellen. 

Diese  Form  verläuft  zuweilen  chronisch,  meist  aber  ziemlich  rasch. 
Sie  kommt  bei  älteren  Personen,  doch  auch  bei  Kindern  vor.  Manche 
Formen  von  »disseminierter  grobkörniger«  Tuberkulose  bilden  einen 
Übergang  zu  der  echten  akuten  Miliartuberkulose  (s.  d.). 

Pneumonische  Form  der  Lungentuberkulose.  Von  besonderem  kli- 
nischen Interesse  ist  auch  diejenige  schon  oben  kurz  erwähnte  Form  der 
Lungentuberkulose,  welche  man  als  die  *  pneumonische  *  bezeichnet.  Die 
Krankheit  beginnt  in  durchaus  akuter  Weise  mit  Fieber,  Atembeschwerden, 
Hustenreiz,  Seitenstechen.  Zuweilen  beobachtet  man  sogar  einen  deut- 
lichen anfänglichen  Schttttelfrost.  Der  Auswurf  ist  spärlich,  zäh-schleimig, 
oft  deutlich  rötlich-hämorrhagisch,  zuweilen  auch  von  eigentumlich  grün- 
licher Färbung.  Bei  der  Untersuchung  findet  man  schon  nach  wenigen 
Tagen  die  ausgesprochenen  Erscheinungen  einer  lobären  Infiltration  (erst 
tympanitischer,  dann  gedämpft-tympanitischer  Schall,  feinblasiges  Rasseln, 
Bronchialatmen).  Meist  ist  ein  unterer  Lungenlappen,  nicht  selten  aber 
auch  ein  oberer  Lappen  befallen.  Die  Krankheit  wird  anfänglich  fast 
immer  für  eine  kruppöse  Pneumonie  gehalten.  Allein  die  erwartete 
Krisis  tritt  nicht  ein,  das  Fieber  bleibt  hoch,  die  Infiltration  bildet  sich 
nicht  zurück.  Das  Rasseln  wird  großblasiger,  die  Kranken  sehen  blaß 
und  elend  aus.  Jetzt  erwacht  der  Verdacht  der  Tuberkulose,  das  Sputum 
wird  genau  untersucht  und  nicht  immer  gleich,  aber  bei  sorgfältigem 
Suchen  doch  meistens  bald  findet  man  die  BaxUlen  im  Auswurf.  Alle 
diese  Fälle  nehmen  einen  raschen  ungünstigen  Verlauf.  Sie  gehören  zur 
»Phthisis  florida«.  Bei  der  Sektion  findet  man  in  der  diffusen  tuber- 
kulösen Infiltration  meist  schon  an  zahlreichen  Stellen  die  Anfänge  der 
Kavernenbildung.  Außer  dem  zuerst  und  am  stärksten  befallenen  Lungen- 
abschnitt sind  auch  die  anderen  Lungenteile  gewöhnlich  schon  nicht  un- 
erheblich tuberkulös  erkrankt.  —  In  diesen  Fällen  handelt  es  sich  offenbar 
um  die  akute  Infektion  eines  größeren  Lungenabschnittes  mit  Tuberkel- 
bazillen, die  als  solche  bei  besonderer  Virulenz  stark  entzündangserregend 
wirken.  lu  manchen  Fällen  mögen  auch  Mischinfektionen  mit  Pneumonie- 
diplokokken eine  Rolle  spielen.  Einige  Male  sahen  wir  die  pneumonische 
Form  der  Lungentuberkulose  sich  anschließen  an  eine  stärkere  Hämo- 
ptyse. Hierbei  hatte  wohl  das  aspirierte  Blut  die  rasche  ausgedehnte 
Ausbreitung  der  Infektion  vermittelt. 

3.  Allgemeinerscheinungen  bei  der  Tuberkulose. 

Schon  bei  der  Besprechung  des  allgemeinen  Verlaufes  der  Lungen- 
tuberkulose haben  wir  die  Bedeutung  der  Allgemeinsymptome  für  die 
Diagnose  und  Beurteilung  der  Krankheit  hervorgehoben. 

Fiebet\  Nur  wenige  Fälle  von  Lungentuberkulose  verlaufen  ganz 
ohne  Fieber,  Dagegen  kann  das  Fieber  ziemlich  häufig  zeitweise  wochen- 
und  monate-,  ja  in  sehr  langsam  und  günstig  verlaufenden  Fällen  (z.  B. 
bei  den  einseitigen  Schrumpfungen)  vielleicht  sogar  jahrelang  ganz 
fehlen.  Je  sorgfältiger  man  die  Temperatur  mißt,  desto  häufiger  wird 
man   freilich   auch  zu   Zeiten  günstigen  Befindens  der  Kranken  einzelne 
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geringe  Abendsteigerungen  bis  auf  38-38,6°  oder  wenigstens  auffallend 
häufig  Temperaturen  zwischen  37,5  und  38,0°  finden.  In  zahlreichen  Fällen 
mit  verhältnismäßig  gutartigem  Verlauf  besteht  lange  Zeit  hindurch  ein 
sogenannter  subfebril£r  Zustand,  d.  h.  die  Eigenwärme  ist  morgens  nor- 
mal, abends  erhebt  sie  sich  aber  stets  auf  etwa  37,8  bis  38,2°  und  noch 
höher  (s.  Fig.  48). 

Sehr  häufig,  namentlich  in  allen  rascher  fortschreitenden  Fällen,  ist 
aber  höheres  Fieber  vorhanden,  welches  mannigfaltige  und  zum  Teil  sehr 
charakteristische  Formen  zeigen  kann.  Hervorzuheben  ist  besonders  die 
häufig  zu  beobachtende  ^Febris  hectica*  (s.  Fi^.  49).  Monatelang  kann 
die  Fieberkurve  das  einförmige  gleichartige  Bild  darbieten,  daß  die  Tem- 
peratur morgens  annähernd  oder  völlig  normal  ist,  während  sie  sich 
regelmäßig  an  jedem  Abend  auf  etwa  39—40°  erhebt.  Je  höher  die 
Abendsteigerungen,  um  so  ungünstiger  ist  im  allgemeinen  der  Veriauf. 
In  einzelnen  Fällen  fallen  die  Fiebersteigerungen  auf  die  Morgenstunden, 
die  Senkungen  auf  die  Abendstunden  (sogenannter  typus  inversics,  ein 
prognostisch  meist  ungünstiges  Symptom).  —  In  anderen  Fällen  sieht 


Fig.  4ö.  Fig.  49. 

SUtos  subfebrilis  bei  chronischer  Langeniaberkvlose.        Febrilis  hectica  bei  chronischer  Lungentnberkalose. 


man  ganz  unregelmäßige  Fieberkurven^  in  denen  kürzere  oder  längere  Zeit 
andauernde  Steigerungen  mit  fieberlosen  Zeiten  in  regelloser  Weise  wech- 
seln. Namentlich  kommt  es  vor,  daß  gegen  das  Ende  der  Krankheit 
mit  der  zunehmenden  allgemeinen  Schwäche  die  vorher  regelmäßig  inter- 
mittierende Kurve  unregelmäßig  wird.  Oft  werden  dann  die  Intermissionen 
tiefer,  und  echte  Kollapstemperaturen  (35—34*')  werden  nicht  selten  be- 
obachtet. Andererseits  kann  zuweilen,  wahrscheinlich  bei  eintretenden 
Steigerungen  des  tuberkulösen  Prozesses,  das  Fieber  vorübergehend  einen 
mehr  kontinuierlichen  Charakter  annehmen.  In  einigen  Fällen  mit  akutem 
Anfang  (s.  o.)  sahen  wir  ebenfalls  im  Beginn  der  Erkrankung  ein  ziem- 
lich hoheS|  annähernd  kontinuierliches  Fieber,  welches  später  allmählich 
in  die  gewöhnliche  Febris  hectica  überging. 

Die  Ursache  des  Fiebers  bei  der  Lungentuberkulose  ist  noch  keines- 
wegs völlig  klar.  Namentlich  fragt  es  sich,  ob  schon  der  tuberkulöse 
Prozeß  an  sich  (durch  Toxinbildung?)  das  Fieber  bedingt,  oder  ob,  was 
wenigstens  für  viele  Fälle  sehr  wahrscheinlich  ist,  erst  die  sekundären 
entzündlichen  ProKcsse^  sowie   die  Resorption    septischer   und   toxischer 


300  Krankheiten  der  Lungen. 

Sabatanzen  aus  dem  sich  zersetzenden  Bronchial-  und  Kavernen  sekret 
das  Fieber  hervorrufen.  —  Die  praktisclie  Bedeutung  des  Fiebers  bei 
der  Lungentuberkulose  ist  ungemein  groß.  Abmagerung  und  Schwäche 
der  Kranken  hängen  zum  größten  Teile  mit  dem  Fieber  zusammen  (s.  u.), 
ebenso  manche  subjektive  Beschwerden  (Kopfweh,  Frost,  Hitze,  Schweiß 
u.  a.).  Vor  allem  hat  man  aber  in  der  Beobachtung  des  Fiebers  eines 
der  sichersten  Mittel  zur  Beurteilung  des  Verlaufes  der  Lungentuberkulose. 
Bei  völlig  stationären  oder  ungemein  chronischen  Fällen  fehlt  das  Fieber 
ganz.  Der  Status  subfebriiis  zeigt  einen  langsamen,  aber  doch  konti- 
nuierlichen Fortschritt  der  Krankheit  an.  Anhaltende  Febris  hectica  ist 
ein  ungünstiges  Zeichen  und  weist  auf  rasche  Ausbreitung  der  Krank- 
heit hin,  um  so  mehr,  je  höher  die  Abendtemperaturen  sind.  Bei  den 
floriden  Formen  findet  sich  zeitweise  kontinuierliches  oder  remittierendes, 
ziemlich  hohes  Fieber.  Kollapstemperaturen  sind  fast  stets  ein  ungünstiges 
Zeichen. 

Alle  Veränderungen  im  Gesamtverlauf  der  Krankheit,  Besserungen 
und  Verschlechterungen,  prägen  sich  deutlich  in  der  Temperaturkurve 
aus.  Auf  den  Eintritt  von  Komplikationen,  von  sekundären  Erkrankungen 
weist  oft  zuerst  die  Fieberkurve  hin.  Ob  eine  Hämoptoe  ohne  dauernde 
Folgen  vorübergeht,  oder  ob  sich  an  dieselbe  eine  Verschlimmerung  der 
Krankheit  anschließt,  kann  man  gewöhnlich  zuerst  aus  der  Fieberkurve 
beurteilen  (s.  o.  S.  289).  Man  sieht  also,  daß  die  fortlaufende  genaue 
Temperattirbeobacktung  bei  Phthisikem  als  eine  der  wichtigsten  Maßnahmen 
zur  Beurteilung  des  Krankheitszustandes  und  Krankheitsverlaufes  zu  be- 
zeichnen ist. 

Abmagerung.  Sehr  auffallend  ist  die  bei  den  meisten  Phthisen  ein- 
tretende starke  Abmagerung  der  Kranken.  Sie  betrifft  die  Muskulatur 
und  das  Fettgewebe  in  gleichem  Maße.  Namentlich  stark  tritt  sie  oft  an 
den  Weichteilen  des  Thorax  hervor.  Die  Ursache  der  Abmagerung  liegt 
zum  Teil  in  der  geringen  Nahrungsaufnahme  der  meist  appetitlosen 
Phthisiker.  Vor  allem  ist  aber  die  Abmagerung  auf  das  anhaltende  Fieber 
und  den  dabei  vermehrten  Stoffzerfall  im  Körper  zu  beziehen.  Indessen 
kann  zuweilen  auch  schon  im  Beginn  der  Erkrankung  ohne  Fieber  eine 
ziemlich  hochgradige  Abmagerung  sich  einstellen,  die  wir  auf  das  »All- 
gemeinleiden« zu  beziehen  gewohnt  sind,  deren  eigentliche  Ursache  uns 
aber  nicht  bekannt  ist.  Unter  günstigen  äußeren  Bedingungen  können 
Phthisiker,  namentlich  während  fieberfreier  Perioden,  wieder  ziemlich 
beträchtlich  an  Körpergewicht  zunehmen.  In  sehr  chronischen,  von  vorn- 
herein ohne  Fieber  verlaufenden  Fällen  kann  der  Ernährungszustand  der 
Kranken  lange  Zeit  ziemlich  gut  bleiben.  —  Gegen  Ende  der  Krankheit  er- 
reicht die  Abmagerung  zuweilen  den  höchsten  Grad,  und  viele  Phthisiker 
sterben  im  wahren  Sinne  des  Wortes  »bis  aufs  Skelett  abgezehrt«. 

Anämie,  Hautfärbung,  In  den  meisten  Fällen  bildet  sich  im  Ver- 
laufe der  Krankheit  eine  an  der  blassen,  fahlen  Farbe  der  Haut  und  der 
sichtbaren  Schleimhäute  erkennbare  Anämie  aus.  Nur  selten  erreicht  aber 
die  Anämie  jenen  Grad  eigentümlicher  wachsartiger  Blässe,  wie  er  bei 
den  idiopathischen  perniziösen  Anämien  vorkommt.  Ist  dies  jedoch  der 
Fall,  so  lassen  sich  hierfür  meist  besondere  Ursachen  nachweisen  (Blut- 
verlust durch  starke  Hämoptoe,  hinzugetretene  Amyloiddegeneration  u.  a.). 
Die  Anämie  ist  auch  die  Ursache,  warum  trotz  der  bestehenden  ßespi- 
rationsstörungen  die  Phthisiker  gewöhnlich  nicht  cyanotisch  aussehen. 
Bei  den  mehr  chronischen  Formen,  wo  der  allgemeine  Ernährungszustand 
weniger  leidet,    sieht   man   nicht   selten  eine  cyanotische  Färbung   der 
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Wangen  und  Lippen.  Znweilen  nimmt  die  Haut  der  Phthisiker  ein 
schmutzig-dnnkel  pigmentiertes  Kolorit  an.  —  Die  nrnschriebene  ^hektische 
Rötung  der  WangefrK^  besonders  zur  Zeit  bestehenden  Fiebers,  ist  schon 
oben  erwähnt  worden. 

Allgemeine  Schimcke,  Nachtschweiße.  Nervöse  Störungen,  Daß  die 
allgemeine  Abmagerung  und  Anämie  der  Kranken  von  einer  beträchtlichen 
Abnahme  ihrer  Leistungsfähigkeit  begleitet  ist,  bedarf  kaum  einer  be- 
sonderen Erwähnung.  Die  Kranken  werden  schließlich  so  kraftlos,  daß 
sie  sich  kaum  allein  im  Bett  zu  bewegen  vermögen. 

Die  Neigung  sehr  vieler  Phthisiker  zu  starken  nächtlichen  Schweißen 
ist  allgemein  bekannt,  aber  noch  nicht  ganz  aufgeklärt.  Zum  Teil  mag 
sie  mit  dem  Abfall  der  abendlichen  Fiebertemperatur  zu  der  Morgen- 
remission  zusammenhängen,  vielleicht  hängt  sie  auch  von  der  durch  die 
Respirationsstörung  bedingten  stärkeren  Kohlensäureanhäufung  und  von 
anderen  toxischen  Substanzen  im  Blute  ab. 

Auffallend  ist  der  geringe  Einfluß  der  Krankheit  auf  die  höheren 
nervösen^  insbesondere  auf  die  geistigen  Funktionen,  Die  meisten  Kranken 
behalten  bis  zu  den  letzten  Atemzügen  ein  völlig  freies  Sensorium.  Auf- 
fallend ist  die  zufriedene,  hoffnungsreiche  sanguinische  Stimmung  vieler 
Phthisiker,  die  oft  die  eigene  Lebensgefahr  bis  zu  den  letzten  Stadien 
ihrer  Krankheit  nicht  erkennen.  Nur  zuweilen  fllhrt  die  Anämie  und  die 
allgemeine  Ernährungsstörung  des  Gehirns  zu  psychischen  Alterationen 
(Unklarheit,  Verwirrtheit,  melancholische  Zustände  u.  dgl.). 

Häufiger  findet  man  Störungen  in  den  peripherischen  Nerven  und 
Muskeln,  Hierher  gehören  namentlich  Schmerxen  neuralgischen  oder  un- 
bestimmten Charakters^  vorzugsweise  in  den  Beinen,  doch  auch  an  den 
Armen  (namentlich  im  ülnarisgebiet,  im  Ischiadikus  u.  a.).  Diese  Schmerzen 
sind  zuweilen  sehr  lästig.  Auch  starke  Hyperästhesie  der  Haut  und  der 
tieferen  Teile  gegen  Druck  ist  nicht  selten.  Die  Ursache  derartiger 
Störungen  ist  wahrscheinlich  häufig  in  degenerativen  Veränderungen  der 
peripherischen  Nei^ven  zu  suchen  (Vierordt  u.  a.).  Auch  ausgesprochene 
multiple  Neuritis  ist  bei  tuberkulösen  Kranken  wiederholt  beobachtet 
worden  (s.  Bd.  H). 

In  den  abgemagerten  Muskeln  beobachtet  man  sehr  oft  eine  stark 
erhöhte  direkte  mechanische  Erregbarkeit  und  eine  große  Lebhaftigkeit  der 
sogenannten  idiomuskulären  Kontraktionen,  welche  Erscheinungen  sich 
z.  B.  nicht  selten  beim  Perkutieren  der  vorderen  Brustwand  an  den 
Pektoralmuskeln  bemerklich  machen.  Auch  die  Sehnenreflexe  sind  bei 
manchen  Phthisikem  lebhaft  gesteigert. 

4.  Symptome  und  Komplikationen  von  selten  der  übrigen  Organe. 

1.  Pleura,  In  der  Regel  wird  die  Pleura  bei  der  Lungentuberkulose 
mitbefallen.  Die  Erkrankung  derselben  geschieht  fast  immer  infolge 
direkten  Übergreifens  des  Prozesses  von  der  Lunge  aus  auf  die  Pleura. 
Anatomisch  finden  sich  in  der  Pleura  neben  den  einfach  entzündlichen 
Vorgängen  auch  spärlichere  oder  reichlichere  miliare  Tuberkel  (tuberktdöse 
Pleuritis), 

In  vielen  Fällen,  bei  denen  es  sich  nur  um  adhäsive  Pleuritis  und 
pleuritische  Schrumpfung  handelt,  läßt  sich  die  Erkrankung  der  Pleura 
zwar  vermuten,  aber  nicht  sicher  nachweisen  und  klinisch  nicht  von 
der  Lungenaffektion  trennen.  In  anderen  Fällen  kann  man  aus  dem 
Auftreten  pleuritischer  Beihcgeräusche  eine  trockene  Pleuritis  diagnosti- 
zieren.    Hervortretender  werden  die  Symptome  der  Pleuritis,  wenn  es 
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sich  um  die  Bildung  pleuriüscher  Exsudate  handelt,  die  durch  die  physi- 
kalischen Erscheinungen  meist  leicht  nachweisbar  sind.  Die  Beschwerden 
der  Kranken  (Kurzatmigkeit  und  Schmerzen)  werden  durch  eine  der- 
artige Komplikation  meist  sehr  vermehrt.  Außer  einfachen  serös -fibri- 
nösen Exsudaten  findet  man  erfahrungsgemäß  verhältnismäßig  häufig 
bei  der  Pleuratuberkulose  eitrige  und  namentlich  auch  hämorrhagische 
Exsudate. 

Eine  wichtige  Komplikation  der  Phthise  von  selten  der  Pleura  ist 
die  Bildung  eines  Pfieumothaj-ax.  Er  entsteht  durch  den  Durchbruch 
einer  oberflächlich  gelegenen  Kaverne  in  die  Pleurahöhle  und  durch  den 
Eintritt  von  Luft  in  die  letztere.  Die  verschiedenen  Formen  des  Pneumo- 
thorax, sowie  die  Symptome  desselben  werden  wir  bei  den  Krankheiten 
der  Pleura  besprechen. 

2.  Kehlkopf,  Trachea  und  Radien.  Die  Erscheinungen  der  Kehlkopf- 
tuberkulose und  das  Verhältnis,  derselben  zur  Lungentuberkulose  haben  wir 
bereits  bei  der  Pathologie  der  Kehlkopfkrankheiten  (s.  S.  172)  erörtert.  Wir 
haben  damals  gesehen,  daß  es  zwar  auch  eine  primäre  Larynxtuberkulose 
gibt,  daß  die  meisten  Fälle  sich  aber  sekmidär  im  Anschluß  an  die 
Lungentuberkulose  entwickeln. 

Ähnlich  verhält  es  sich  mit  der  freilich  viel  selteneren  Tuberkulose 
des  Pharynx.  In  einzelnen  Fällen,, m«g  auch  diese  primär  entstehen, 
meist  ist  sie  aber  eine  Folge  der  Überimpfung  der  Tuberkulose  durch 
das  Sputum  oder  der  direkten  Fortsetzung  des  tuberkulösen  Prozesses 
vom  Kehlkopf  aus  auf  den  Rachen.  Tuberkulöse  Geschwüre  des  Pharynx 
finden  sich  am  häufigsten  am  weichen  Gaumen,  auf  den  Tonsillen,  am 
Zungengrunde  und  am  Übergange  des  Pharynx  in  den  Larynx,  selten  an 
den  ttbrigen  Teilen  der  Rachenhöhle  In  vereinzelten  Fällen  kommen 
auch  tuberkulöse  Erkrankungen  der  Mundhöhle  (Zunge)  vor.  Die  ört- 
lichen Beschwerden,  welche  alle  diese  Geschwüre  verursachen,  sind  meist 
sehr  beträchtlich.  —  Auch  disseminierte  Miliartuberkel  sind  wiederholt 
in  der  Schleimhaut  des  Pharynx  beobachtet  worden. 

3.  Magen-  und  Darmkanal.  Peritoneum.  Tuberkulöse  Geschwüre 
in  der  Magenschleimhaut  gehören  zu  den  größten  Seltenheiten.  Dagegen 
werden  einzelne  Symptome  von  Seiten  des  Magens  sehr  oft  beobachtet. 
Vor  allem  ist  Appetitlosigkeit  eine  häufige  Erscheinung  bei  Phthisikem. 
Erbreehcn  kommt  bei  Phthisikem,  insbesondere  wenn  dieselben  auch  an 
Kehlkopftuberkulose  leiden,  sehr  häufig  vor.  Meist  hängt  es  mit  den 
Hustenanfällen  zusammen.  Seltener  ist  die  Ursache  des  Erbrechens  ein 
Magenkatarrh^  der  durch  den  Reiz  der  verschluckten  Sputa  hervorgerufen 
wird.  In  anderen  Fällen  hängen  die  Magensymptome  von  dem  Allge- 
meinzustande (Anämie  u.  dgl.)  ab. 

Während  die  mit  den  Sputis  verschluckten  Tuberkelbazillen  im 
Magen  (wahrscheinlich  infolge  der  sauren  Reaktion  des  Mageninhaltes) 
fast  nie  haften  bleiben,  geschieht  dies  ungemein  häufig  im  Darmkanal. 
Namentlich  in  der  Umgebung  der  BAUHiNschen  Klappe,  im  unteren  Ileum 
und  oberen  Dickdarm  findet  man  in  der  Mehrxahl  der  Fälle  von  Lungen- 
phthise  tuberkulöse  Geschwüre,  bald  vereinzelt,  bald  in  sehr  beträcht- 
licher Zahl. 

Die  Darmtnberkulose  macht  im  Leben  nicht  immer  sehr  bemerk- 
bare klinische  Erscheinungen.  Doch  treten  in  der  Regel  bei  Phthisikem 
mit  tuberkulösen  Darmgeschwüren  Durchfälle  auf  Die  Zahl  der  Stühle 
beträgt  etwa  zwei  bis  vier  in  24  Stunden,  zuweilen  noch  mehr.  Die 
Beschafi'enheit  der  Stühle  ist  nicht  charakteristisch.    Nur  selten  kommen 
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geringere  Eiter-  nnd  Blatbeimengnngen  zum  Stuhle  vor.  Der  Nachweis 
von  Tnberkelbazillen  in  den  Stühlen  ist  wiederholt  gelungen,  aber  im 
ganzen  schwierig  zu  führen.  Hervorzuheben  ist  aber,  daß  manche  Phthi- 
siker  im  Leben  auch  Durchfälle  haben,  bei  denen  die  Autopsie  keine 
Danntuberkulose,  sondern  nur  einen  einfachen  Darmkatarrh  ergibt.  Sehr 
starke  anhaltende  und  unstillbare  Darchfälle  entstehen  auch  bei  der 
amyloiden  Degeneration  des  Darmes^  die  nicht  selten  als  Teilerscheinung 
ausgedehnterer  Arayloidbildung  auftritt.  —  Zuweilen  findet  man  bei  der 
Sektion  tuberkulöse  Darmgeschwüre,  die  im  Leben  keine  Dreh  fälle  be- 
wirkt haben. 

In  Fällen  stärkerer  Darmtuberkulose  tritt  zuweilen  Meteoj'ismiis  auf. 
Bei  tiefgreifenden,  bis  ans  Peritoneum  reichenden  Geschwüren  besteht 
manchmal  beträchtliche  Empfindlichkeit  des  Leibes. 

Das  Peritoneum  kann  von  den  tuberkulösen  Darmgeschwüren  aus 
in  doppelter  Weise  erkranken.  Ziemlich  selten  ist  eine  echte,  durch  den 
Durchbruch  eines  Geschwüres  und  den  Eintritt  von  Darminh«lt  in  die 
Bauchhöhle  hervorgerufene  perforative  Peritonitis  mit  eitrigem,  oft  sogar 
jauchigem  Exsudat.  Häufig  erfolgt  von  tiefgreifenden  Geschwüren  aus, 
ohne  daß  eine  eigentliche  Perforation  eintritt,  eine  Infektion  des  Peri- 
toneums mit  Tuberkelgift,  so  daß  es  zu  einer  Peritonealtuhei^kulose  oder 
zu  tuberkulöser  Peritonitis  kommt.  Im  Leben  sind  die  perforativen  und 
tuberkulösen  Peritonitiden  nicht  immer  voneinander  zu  unterscheiden. 
Zu  erwähnen  ist  auch,  daß  sich  zuweilen  bei  Phthisikern  einfache  As- 
zitesflüssigkeit  in  der  Bauchhöhle  findet,  die  zur  fälschlichen  Annahme 
einer  Peritonealtuberkulose  verleiten  kann. 

Ein  anderer  Weg,  auf  dem  es  im  Verlauf  der  Phthise  zur  Peritoneal- 
tuberkulose kommen  kann,  ist  die  Ausbreitung  des  Prozesses  von  einer 
tuberkulösen  Pleuritis  aus,  durchs  Zwerchfell  hindurch,  aufs  Peritoneum. 

4.  Leber  und  Mih.  In  der  Leber  finden  sich  bei  der  Phthise  häufig 
einzelne  oder  zahlreiche  Tuberkel.  Dieselben  haben  keine  klinische  Be- 
deutung. Die  Infektion  der  Leber  mit  dem  Tuberkelgift  geschieht  fast 
immer  von  tuberkulösen  Darmgeschwüren  aus,  von  denen  das  Gift  in  die 
Pfortaderwurzeln  und  weiter  in  die  Leber  gelangt.  Klinisch  wichtige 
Veränderungen  der  Leber  sind  die  Fettleber  und  die  Amyloidleber  (Speck- 
leber). Erstere  ist  zuweilen  durch  die  physikalisch  nachweisbare  Ver- 
größerung des  Organs  und  an  dem  fühlbaren,  charakteristisch  abge- 
stumpften unteren  Leberrande  zu  erkennen.  Übrigens  müssen  wir  hervor- 
heben, daß  wir  bei  den  Sektionen  Phthisischer  eine  Fettleber  seltener 
gesehen  haben,  als  man  es  nach  den  früheren  Angaben  mancher  Autoren 
erwarten  sollte. 

Die  Speckleber  tritt  fast  immer  zugleich  mit  der  Amyloidentwicklung 
in  anderen  Organen  (Nieren,  Milz,  Darm)  auf.  Bei  starker  Amyloid- 
entartung  ist  die  Leber  beträchtlich  vergrößert,  und  ihr  unterer,  fester, 
scharfer  Rand,  nicht  selten  auch  ihre  derbe  Vorderfläche  sind  meist  deut- 
lich fühlbar. 

Miliartuberkel  oder  einzelne  größere  Tuberkelknoten  in  der  Milz 
haben  nur  pathologisch-anatomisches  Interesse.  Größere,  nachweisliche 
Milztumoren  kommen  bei  Ämyloidentartun^  der  Müx  vor. 

5.  Nieren^  Hamwege  und  Geschlechtsorgane.  Von  den  Veränderungen 
in  den  Nieren  ist  zunächst  das  Vorkommen  von  Miliartuberkeln  zu  er- 
wähnen, die  aber  ohne  klinische  Bedeutung  sind.  Auffallende  Erschei- 
nungen (Eitergehalt  des  Harns  u.  a.)  bewirkt  dagegen  die  ausgedehntere 
Tuberkulose  des  Urogenitalapparates.     Dieselbe  wird   später  (Bd.  II)  be- 
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sonders  besprochen  werden.  Auch  in  betreff  der  Symptome  der  Amyloid- 
niere,  die  sich  im  Verein  mit  der  Amyloiderkrankung  anderer  Organe 
im  Verlaufe  der  Phthise  entwickeln  kann,  verweisen  wir  auf  den  Ab- 
schnitt über  Nierenkrankheiten. 

Nicht  sehr  selten  kommen  bei  der  Phthise  auch  echte  Nephritiden  vor, 
akute  Nephritis  und  chronische^  oft  mit  Amyloid  kombinierte  Formen. 
Auch  chronischrhämorrhagische  Nephritis  haben  wir  beobachtet.  Die  Be- 
teiligung der  Nieren  kann  bei  aufmerksamer  Untersuchung  des  Harns 
nicht  übersehen  werden.  Die  Entstehung  der  Nephritis  ist  wohl  stets 
zurtickzufllhren  auf  die  Ausscheidung  toxischer  Stoffe,  die  von  der  er- 
krankten Lunge  herstammen. 

6.  Zirkulationsorgane.  Die  Ptdsfrequ£nx  vieler  Phthisiker  ist  nicht 
nur  im  Verhältnis  zu  dem  etwa  bestehenden  Fieber  gesteigert,  sondern 
auch  bei  fieberlosen  Kranken  findet  man  meist  eine  deutliche  oder  sogar 
beträchtliche  Beschleunigung  des  Pulses.  Eine  andauernd  hohe  Puls- 
frequenz bei  fehlendem  oder  geringem  Fieber  kann  daher  sogar  ein  in 
diagnostischer  Hinsicht  wichtiges  Zeichen  (für  alle  tuberkulösen  Erkran- 
kungen) sein.  Bemerkenswert  ist  namentlich  die  sehr  leicht  eintretende 
Steigerung  der  Pulsfrequenz  nach  geringen  äußeren  Anlässen,  nach 
leichten  körperlichen  Anstrengungen,  psychischen  Erregungen  (z.  B.  wäh- 
rend der  ärztlichen  Untersuchung)  u.  dgl. 

Anatomische  Veränderungen  am  Herzen  sind,  abgesehen  von  der 
oft  auffallenden  Kleinheit  und  Schlaffheit  desselben,  selten.  Mäßige  Herz- 
verfettung, geringe  Endokarditis  an  den  Klappen,  einzelne  Tuberkel  im 
Herzen  machen  keine  Symptome.  Wichtig  ist  dagegen  die  zuweilen  auf- 
tretende tubericiüöse  Perikarditis,  Sie  entsteht  fast  immer  durch  Fort- 
setzung des  tuberkulösen  Prozesses  von  der  benachbarten  Pleura  aus. 
In  vereinzelten  Fällen  hat  man  auch  Perikarditis  infolge  von  Durch- 
bruch einer  tuberkulösen  Lymphdrüse  oder  einer  Lungenkaverne  ins  Peri- 
kardium  gesehen. 

7.  Lymphdrüsen.  Die  Lymphdrüsen  bilden  einen  Lieblingssitz  tuber- 
kulöser Veränderungen.  Schon  oben  ist  erwähnt,  daß  die  sogenannten 
skrophidösenj  verkästen  Lymphdrüsen^  wie  sie  namentlich  am  Halse  und 
in  den  Achselhöhlen  vorkommen,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  tuberkulös 
erkrankte  Lymphdrüsen  sind.  Die  tuberkulöse  Infektion  findet  hierbei 
wahrscheinlich  zuweilen  durch  kleine  Hautverletzungen  und  Exkoriationen 
statt,  wodurch  die  Tuberkelbazillen  in  den  Körper  hinein  und  dann  auf 
dem  Wege  des  Lymphstromes  in  die  benachbarten  Lymphdrüsen  gelangen. 
In  anderen  Fällen  erfolgt  die  Infektion  vielleicht  auch  von  der  Schleim- 
haut des  Pharynx  aus.  —  Auch  bei  der  Tuberkulose  innerer  Organe 
findet  man  sehr  häufig  die  zugehörigen  Lymphdrüsen  vergrößert  und 
mehr  oder  weniger  in  Verkäsung  begriffen.  So  schwellen  im  Anschluß 
an  die  Lungentuberkulose  die  Bronchiallymphdriisen  an,  im  Anschluß 
an  Darmtuberkulose  die  mesenterialen  und  retroperitonealen  Lymphdrüsen. 
Namentlich  bei  Kindern  spielt  die  Tuherlndose  der  Bronchiallymphdriisen 
eine  ziemliche  Rolle,  und  zwar  kann  das  in  die  Lungen  gelangte  Tu- 
berkelvirus wahrscheinlich  zuweilen,  auch  ohne  in  den  Lungen  selbst  xu 
hafteriy  durch  die  Lymphbahnen  in  die  Bronchialdrüsen  gelangen  und 
hier  eine  tuberkulöse  Erkrankung  hervorrufen.  Derartig  erkrankte  Bron- 
chialdrUsen  können  in  die  Lungen  durchbrechen  und  auf  diese  Weise 
sekundär  eine  Lungentuberkulose  erzeugen.  Daher  kommt  es  zum  Teil, 
daß  die  Lungentuberkulose  der  Kinder  so  häufig  nicht  in  den  Lungenspitzen, 
sondern  in  den  mittleren  und  unteren  Abschnitten  der  Lunge  beginnt. 
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Durch  die  vergröBerten  BronchialdrüBcn  können  auch  KompresBions- 
erscheinongen  von  selten  der  Luftwege,  der  Äste  der  Pulmonalarterie, 
der  Venen,  des  Nervus  recurrens  (Stimmbandlähmung),  ja  sogar  der  Aorta 
zustande.,  kommen.  Femer  sind  Perforationen  verkäster  Bronchialdrüsen 
in  den  Ösophagus,  in  Qefäße  u.  a.  beobachtet  worden.  Ein  bestimmtes 
Erankheitsbild  kommt  indessen  der  Tuberkulose  der  BronchialdrUsen 
nicht  zu.  Die  sichere  Diagnose  der  Beteiligung  der  BronchialdrUsen  ist 
nur  mit  Hilfe  der  Röntgenuntersuchimg  möglich.  —  Bemerkenswert  er- 
scheint uns  ein  selbstbeobachteter  Fall  von  Tuberkulose  der  Bronchial- 
drttsen  mit  Kompression  des  einen  Vagus  bei  einer  Kranken,  die  zu  Leb* 
Zeiten  wochenlang  große  Mengen  eines  rein  serös -schleimigen  Sputunis 
(ohne  Bazillen!)  ausgehustet  hatte. 

8.  Nervensystem.  Einzelne  nervöse  Symptome  haben  wir  bereits  oben 
bei  der  Besprechung  der  Allgemeinerscheinungen  erwähnt.  Hinzuzufügen 
ist  noch  das  Vorkommen  der  tuberkulösen  Meningitis  (s.  Bd.  II)  im  Ver- 
laufe der  Phthisis,  sowie  die  seltene  Entwicklung  größerer  solitärer  Tu- 
berkd  im  Zentralnervensystem. 

9.  Haut,  Die  große  Neigung  vieler  Phthisiker  zu  starken  Schiveißen, 
namentlich  des  Nachts,  ist  schon  besprochen  worden.  Erwähnenswert  ist 
ferner  das  häufige  Vorkommen  der  Pityriasis  ver^icolor^  namentlich  auf 
der  Haut  des  Thorax.  —  Nicht  selten  sieht  man  an  den  Fußknöcheln 
und  Unterschenkeln  mäßige  Ödeme,  ..welche  auf  die  Schwäche  der  Herz- 
aktion zu  beziehen  sind.  Stärkeres  Ödem  eines  Beines  entsteht  zuweilen 
durch  Thrombose  der  Schenkelvene.  —  Endlich  ist  hier  noch  die  spezifisch 
tuberkulöse  Erkrankung  der  Haut  zu  erwähnen  —  der  Lupus.  Derselbe 
kommt  freilich  in  der  Regel  allein  tttr  sich,  ohne  gleichzeitige  Lungen- 
tuberkulose vor.  Andererseits  weist  aber  schon  die  früher  übliche  Be- 
zeichnung >Lui)us  scrophulosus«  darauf  hin,  daß  man  bei  Lupuskranken 
nicht  selten  außer  der  Hauterkrankung  auch  andere  tuberkulöse  Erkrankun- 
gen findet.  Somit  erscheint  es  nicht  auffallend,  daß  auch  das  gleichzeitige 
Vorkommen  eines  Lupus  und  einer  Lungentuberkulose  schon  wiederholt 
beobachtet  ist.  —  Außer  dem  gewöhnlichen  Lupus  entwickelt  sich  die 
Tuberkulose  der  Haut  zuweilen  auch  in  der  Form  größerer  Knoten  oder 
ausgedehnterer  Geschwüre.  Sicher  gehört  ein  Teil  der  sogenannten 
^Leichentuberkeh  zur  wirklichen  Tuberkulose.  Wir  sahen  eine  ähnliche 
tuberkulöse  Hauterkrankung  bei  einer  Frau,  die  lange  Zeit  hindurch  die 
mit  den  Sputis  verunreinigten  Taschentücher  eines  Phthisikers  gewaschen 
hatte.  Ferner  sahen  wir  eine  tuberkulöse  Hautafifektion  am  Kinn  eines 
schwer  kranken  Phthisikers.  Hier  war  die  Infektion  der  Haut  offenbar 
auch  durch  die  Sputa  entstanden. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Lungentuberkulose  hat  durch  die  Ent- 
deckung der  Tuberkelbazillen  und  deren  leicht  möglichen  Nachweis  im 
Sputum  (s.  0.)  ungemein  an  Sicherheit  gewonnen.  Namentlich  in  allen 
beginnenden  Fällen,  wo  sich  die  sonstigen  Krankheitserscheinungen  noch 
nicht  deutlich  ausgebildet  haben,  der  Verdacht  auf  eine  sich  entwickelnde 
Lungentuberkulose  aber  durch  andauernden  Husten,  durch  auffallende 
Blässe  und  Magerkeit,  durch  leichte  Heiserkeit,  durch  geringe  abendliche 
FiebersteigeruNgen ,  durch  eintretende  Nachtschweiße,  durch  eine  vor- 
handene hereditäre  Beanlagung  oder  dergleichen  wachgerufen  wird,  ist 
der  Nacfiweis  der  TuberkelbaxiUen  im  Auswurfe  häufig  das  allein  ent- 
scheidende Moment.  Jedoch  darf  man  nicbt  vergessen,  daß  nur  der 
positive  Ausfall  der  Bazillenuntersuchung  sicher  entscheidet,  und  daß 
allen  anderen   Symptomen  ebenfalls  die  größte  Beachtung  zu  schenken 
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ist.  Ein  Urteil  über  die  Schwere  des  einzelnen  Falles  und  über  die 
nähere  Ausbreitung  und  die  Form  des  tuberkulösen  Prozesses  ist  auch 
gegenwärtig  noch  lediglich  durch  die  Berücksichtigung  der  übrigen  Sym- 
ptome, und  zwar  insbesondere  durch  die  Berücksichtigung  der  Ergebnisse 
der  physikalischen  Untersuchung  möglich.  Letztere  hat  daher  durch  die 
Entdeckung  der  Tuberkelbazillen  nichts  von  ihrer  Wichtigkeit  eingebüßt.  — 
Verwedfslungen  def*  Lungentuberkulose  mit  anderen  Krankheiten  kommen 
in  zweifacher  Beziehung  vor.  Bei  vorwaltenden  Allgemeinerscheinnngen 
ohne  stärker  hervortretende  Lungensymptome  kann  eine  bestehende  Tuber- 
kulose übersehen  werden.  JSamentlich  im  Beginne  werden  manche 
Phthisen  für  bloße  Anämie,  für  chronischen  Magenkatarrh,  einfache 
Bronchitis  u.  dgl.  gehalten.  Tritt  bei  Phthisikern  frühzeitig  ein  kontinuier- 
liches oder  intermittierendes  Fieber  ein,  noch  ehe  sich  stärkere  Lungen- 
erscheinungen entwickelt  haben,  so  kann  die  Krankheit  in*tttmlicher- 
weise  für  Typhus,  Malaria  oder  dergleichen  gehalten  werden.  Anderer- 
seits und  keineswegs  selten  werden  aber  auch  Patienten  für  phthisisch 
angesehen,  die  an  ganz  anderen  Krankheiten  leiden.  Versteckte  schwere 
Magenleiden  oder  gewisse  Allgemeinleiden  (Anämien,  Diabetes,  chronische 
Nephritiden  u.  a.)  können  fälschlich  für  Phthise  gehalten  werden.  Auch 
andere  Luugenaffektionen,  namentlich  chronische  Bronchitis,  Emphysem, 
Bronchiektasien,  fötide  und  gangränöse  Prozesse,  Karzinom  der  Lungen 
werden  zuweilen  mit  der  Tuberkulose  verwechselt.  Nur  eine  sorgfältige 
und  voj-urteihfreie  allseitige  Untersuchung  der  Kranken  kann  vor  solchen 
Irrtümern  schützen.  —  Sehr  wichtig  für  den  Arzt  ist  auch  die  Kenntnis 
der  hifpochondri^chen  Phthiseophobie.  Nervös  veranlagte  Personen  werden 
zuweilen  von  der  beständigen  Angst  verfolgt,  tuberkulös  zu  werden. 
Solche  Kranke  klagen  über  eine  Reihe  eingebildeter  Symptome  (Brust- 
schmerzen, nervöser  Husten,  Schwäche  u.  a.),  die  leicht  zur  fälschlichen 
Annahme  einer  wirklichen  beginnenden  Lungentuberkulose  verleiten 
können.  Besonders  leicht  treten  Täuschungen  ein,  wenn  derartige  Kranke 
behaupten,  an  Blutspiicken  zu  leiden.  Dem  erfahrenen  Arzt  fällt  freilich 
meist  schon  der  Umstand  auf,  daß  sich  die  Hämoptoe  angeblich  wochen- 
lang fast  täglich  in  kleineren  Mengen  wiederholen  soll.  Eine  eingehende 
Untersuchung  ergibt  dann  meist  die  Rachenorgane  oder  das  Zahnfleisch 
als  Quelle  der  Blutung  (vgl.  im  nächsten  Bande  die  Bemerkungen  über 
die  sogenannte  hysterische  Hämoptoe).  Für  den  erfahrenen  Arzt  ist  so- 
mit die  richtige  Beurteilung  derartiger  Zustände  durch  den  nervösen 
Allgemeineindruck  der  Kranken  und  das  völlige  Fehlen  aller  wirklichen 
objektiven  Symptome  meist  nicht  schwierig. 

Hier  ist  auch  der  Ort,  über  die  diagnostische  Bedeutung  des  Koch- 
schen  Tuberkulins  (s.  u.)  unsere  Ansicht  mitzuteilen.  Kocu  hat  die  wich- 
tige Entdeckung  gemacht,  daß  Kranke  mit  Tuberkulose^  insbesondere  mit 
Lungentuberkulose,  nach  der  Injektion  kleiner  Mengen  von  Tuberkulin 
(0,001 — 0,002  des  KocHschen  Präparats)  eine  eigentümliche  *  Reaktion^ 
zeigen.  Diese  Reaktion  besteht  darin,  daß  etwa  4—5  Stunden  nach  der 
Einspritzung  Fieber  auftritt  (38^—39"  und  mehr),  verbunden  oft  mit  Frost, 
Kopfweh,  Gliederschmerzen,  Übelkeit,  Mattigkeit  u.  dgl.  Nach  12  bis 
15  Stunden  geht  diese  »allgemeine  Reaktion^  wieder  vorüber.  Ist  die 
tuberkulöse  Erkrankung  der  unmittelbaren  Besichtigung  zugänglich  (Haut, 
Kehlkopf  u.  a.),  so  kann  mau  neben  der  allgemeinen  auch  meist  eine 
sehr  ausgesprochene  örtliche  Reaktion  beobachten,  bestehend  in  An- 
schwellung, Rötung  und  schließlich  teilweiser  Nekrose  des  tuberkulösen 
Gewebes.     Bei    Kranken   mit  Tuberkulose   innerer  Organe  findet  diese 
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örtliche  Reaktion  wahrscheinlich  auch  statt;  sie  entzieht  sich  aber  natür- 
lich der  unmittelbaren  Beobachtnng  und  macht  sich  höchstens  durch  ge- 
wisse sekundäre  Erscheinungen  (bei  Lungentuberkulose  vermehrter  Husten 
und  Auswuf  u.  dgl.)  bemerkbar.  Macht  man  dagegen  Tuberkulininjektio- 
nen  bei  Gebunden  oder  bei  Personen,  die  an  anderen  Krankheiten,  als 
Tuberkulose,  leiden,  so  soll  nach  Koch  bei  kleinen  Dosen  überhaupt 
keine  Reaktion  auftreten.  Erst  die  Injektion  von  etwa  0,01  ccm  des 
KocHschen  Präparats  hat  auch  bei  Gesunden  bzw.  Nichttuberkulösen 
eine  > Reaktion«  zur  Folge. 

Die  erwähnten  Angaben  Kochs  sind  zwar  im  allgemeinen  sicher 
richtig,  erleiden  aber  doch  auch  manche  Ausnahmen.  Wir  selbst  und 
andere  haben  wiederholt  beobachtet,  daß  in  einzelnen  Fällen  auch  Ge- 
sunde bzw.  Nichttuberkulöse  schon  auf  0,001  oder  0,002  Tuberkulin 
reagieren,  während  man  andererseits  Kranke  mit  vollkommen  sicherer 
Lungentuberkulose  findet,  die  von  vornherein  auch  nach  größeren  Dosen 
Tuberkulin  keine  deutliche  Reaktion  zeigen.  Somit  kann  also  der  Er- 
tolg  einer  Tuberkalininjektion  in  diagnostischer  Beziehung  niemals  voll- 
kommen ausschlaggebend  sein,  und  in  der  Praxis  hat  sich  daher  auch 
die  diagnostische  Verwertung  des  Tuberkulins  nur  wenig  eingebtlrgert. 
Immerhin  wäre  es  falsch,  dieses  diagnostische  Hilfsmittel  ganz  beiseite 
liegen  zu  lassen.  In  zweifelhaften  Fällen  hat  die  Tuberkulininjektion 
(etwa  0,002)  eine  durchaus  nicht  zu  unterschätzende  Bedeutung  insofern, 
als  der  Eintritt  bzw.  das  Ausbleiben  der  Reaktion  jedenfalls  sehr  zu- 
gunsten der  einen  oder  der  anderen  Annahme  ins  Gewicht  fällt.  Nur  ist 
die  Entscheidung  niemals  eine  so  einwandsfreie  wie  bei  dem  Nachweise 
der  Tuberkelbazillen  selbst.  Erschwerend  für  den  praktischen  Gebrauch 
der  Tuberkulinprobe  ist  auch  der  Umstand,  daß  diese  naturgemäß  nur 
bei  gänzlich  fieberfreien  Kranken  anwendbar  ist.  Nun  sind  es  aber  oft 
gerade  fiebenide  Kranke,  bei  denen  wir  wissen  wollen,  ob  eine  vereteckte 
Tuberkulose  vorliegt  oder  nicht. 

Schließlich  sei  hier  noch  auf  die  große  diagnostische  Bedeutung  der 
Röntgenuntersuchung  für  die  Diagnose  der  Lungentuberkulose,  nament- 
lich auf  die  Beurteilung  xweifelhafter  und  hegimiender  Fälle  hinge- 
wiesen. Bei  geeigneter  Technik  geben  die  tuberkulösen  Infiltrate  der 
Lungen  einen  ganz  deutlichen  Röntgenschatten,  zu  dessen  sicherer  Er- 
kennung freilich  ebenso  eine  Übung  des  Auges  gehört,  wie  die  Auffassung 
der  perkussorischen  Schallunterschiede  auch  nur  einem  geübten  Ohr 
möglich  ist.  Zahlreiche  Erfahrungen  der  letzten  Jahre  haben  mir  ge- 
zeigt, daß  tuberkulöse  Infiltrationen  stets  sehr  deutlich  im  Röntgenbilde 
erkennbar  sind,  meist  den  perkussorischen  Veränderungen  durchaus  ent- 
sprechend, manchmal  aber  auch  deutlich  hervortretend,  wenn  die  Per- 
kussion noch  gar  keine  oder  nur  zweifelhafte  Ergebnisse  bietet.  Jeden- 
falls ist  die  Röntgenuntersuchung  ein  äußerst  wertvolles  Unter  such  ungs- 
mittel  zur  Sicherung  der  Diagnose.  Sehr  wichtig  ist  auch  der  Umstand, 
daß  tuberkul()S  infdtrierte  Bronchialdrüsen ^  die  sonst  auf  keine  Weise  nach- 
weisbar sind,  oft  sehr  deutlich  im  Röntgenbilde  erscheinen  (P.  Krause  u.  a.) 
und  somit  —  auch  bei  sonst  gesunden  Lungen  —  zur  Vorsicht  mahnen. 
Andererseits  gibt  bei  bestehendem  Verdacht  einer  beginnenden  Lungen- 
tuberkulose nichts  eine  so  sichere  Beruhigung  in  betreff  des  völlig  nor- 
malen  Verhaltens  der  Lungen,  als  der  Nachweis  einer  vollkommen  gleich- 
mäßigen Helligkeit  des  Röntgenbildes  der  Lungen.  Ich  muß  daher  in 
wichtigen  Fällen  die  Vornahme  der  Röntgendurchleuchtung  durch  einen 
erfahrenen  Untersucher  dringend  empfehlen. 
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Prognose.  Über  die  Prognose  der  Lungentaberkulose  ein  cUlgememes 
Urteil  za  fällen,  ist  sehr  schwierig.  Daß  noch  nicht  sehr  aasgedehnte 
tuberkulöse  Krankheitsherde  in  den  Lungen  völlig  ausheilen  können  — 
wenigstens  so,  daß  man  in  klinischem  Sinne  von  Heilung  sprechen 
darf  — ,  ist  unzweifelhaft.  Derartige  Heilungen  kommen  sogar  wahr- 
scheinlich häufiger  vor,  als  vielfach  angenommen  wird.  Wenigstens  findet 
man  nicht  sehr  selten  bei  Sektionen  alter  Leute  in  den  Lungenspitzen 
narbige  Einziehungen,  die  sicher  als  geheilte  Tuberkulosen  angesehen 
werden  können.  In  vielen  dieser  Fälle  war  die  früher  bestehende  Tuber- 
kulose niemals  zur  ärztlichen  Kenntnis  gelangt.  Gegenwärtig,  wo  durch 
den  Nachweis  der  Bazillen  im  Auswurf  die  Diagnose  auch  der  gering- 
fügigen tuberkulösen  Prozesse  in  den  Lungen  eine  viel  leichtere  und 
sicherere  geworden  ist,  werden  auch  schon  zu  Lebzeiten  der  von  Tuber- 
kulose Befallenen  Heilungen  weit  häufiger  festgestellt  als  früher. 

Immerhin  muß  man  aber  auch  jetzt  noch  die  Prognose  der  Lungen- 
tuberkulose stets  als  eine  sehr  eimste^  ja  in  fast  allen  schon  weiter  vor- 
geschrittenen Fällen  als  eine  durchaus  ungünstige  bezeichnen.  Viele  der 
scheinbar  erreichten  »Heilungen«  stellen  sich  schließlich  als  bloße  Besse- 
rungen heraus,  auf  welche  eine  neue  Verschlimmerung  folgt,  und  der 
Satz,  daß  die  Therapie  in  fast  allen  Fällen,  wo  die  Krankheit  bereits 
einen  gewissen  höheren  Grad  erreicht  hat,  vollkommen  aussichtslos  ist, 
braucht  leider  nicht  näher  begründet  zu  werden. 

Ein  äußerst  wichtiger  Umstand  darf  aber  bei  der  Prognose  der 
Lungentuberkulose  niemals  unberücksichtigt  bleiben  —  und  dies  ist  der 
in  zeitlicher  Hinsicht  so  sehr  verschiedene  Verlauf  der  Krankheit^  insbe- 
sondere die  Möglichkeit  eines,  zuweilen  jahrelang  andauernden  verhältnis- 
mäßig leidlichen  guten  Befindens  trotz  des  keineswegs  völligen  Erloschen- 
seins der  Krankheit.  In  diesem  Sinne  kann  mau  entschieden  die  sehr 
häufigen  ^gutartigen^  Fälle  von  Lungentuberkulose  von  den  rasch  fort- 
schreitenden Erkrankungen  trennen,  und  diese  prognostische  Unterscheid ong 
ist  es,  welche  in  der  Praxis  die  größte  Bedeutung  hat.  Freilich  ist  das 
Urteil  über  die  zeitliche  Prognose  des  einzelnen  Falles  oft  ein  sehr 
schwieriges.  Wie  mancher  Phthisiker  macht  bei  der  ersten  Untersuchung 
den  Eindruck,  als  ob  er  nicht  mehr  14  Tage  leben  könnte  und  später 
sehen  wir,  daß  die  Krankheit  noch  viele  Monate  lang  und  noch  länger 
dauert,  die  meisten  Krankheitssymptome  sich  bessern  und  der  Patient 
sich  von  neuem  erholt.  In  anderen  Fällen  dagegen  glauben  wir  es  mit 
einer  eben  erst  beginnenden  Erkrankung  zu  tun  zu  haben,  geben  der 
besten  Hoffnung  Raum  —  und  der  Patient  stirbt  in  wenigen  Wochen  an 
florider  Phthise. 

Immerhin  können  wir  —  abgesehen  von  dem  Eintritte  nicht  vorher- 
zusehender Ereignisse,  wie  Lungenblutungen,  Entstehung  eines  Pneumo- 
thorax, einer  tuberkulösen  Meningitis,  einer  Miliartuberkulose  u.  dgl.  — 
doch  gewisse  Umstände  anführen,  die  einen  verhältnismäßig  günstigen 
Verlauf  des  Leidens  erwarten  lassen.  Hierher  gehört  eine  kräftige  all- 
gemeine, durch  unzweckmäßige  Lebensweise  (insbesondere  Alkoholismus) 
nicht  geschwächte  Körperkonstitution,  ein  noch  guter  Ernährungszustand, 
der  Mangel  schwerer  hereditärer  Beanlagung,  geringe  örtliche  Ausbreitung 
der  Erkrankung,  höheres  Alter,  Fehlen  aller  Komplikationen  und  endlich 
anhaltende  Ficberhsigkeit  Letzteres  Moment  ist  so  wichtig,  daß  wir  es 
noch  besonders  betonen  müssen.  Jeder  Kranke  mit  nachgewiesener 
Lungentuberknlose,  der  gar  nicht  fiebert,  befindet  sich  zurzeit  in  einem 
Zustande,  wo  die  JErkrankung  still  steht  und  bei  geeigneter  Pflege  und 
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Behaudlung  eine  wesentliche  Besserung  (vielleicht  sogar  Heilung)  zu  er- 
warten ist.  Jedes  Auftreten  von  Fiebertemperaturen  beweist  dagegen, 
daß  die  Erkrankung  nicht  völlig  ruht,  sondern  in  aktivem  Fortschritt  — 
langsam  oder  rascher  —  begriffen  ist.  Die  hierbei  in  Betracht  zu  ziehen* 
den  Einzelheiten  der  Temperaturknrven  sind  bereits  früher  (vgl.  S.  299) 
hervorgehoben  worden.  —  DaB  außer  den  soeben  skizzierten  Momenten 
auch  die  äußeren  Verhältnisse  des  Kranken  (Möglichkeit  der  Schonung, 
ausreichender  Verpflegung,  etwaiger  klimatischer  Behandlung  u.  dgl.)  von 
wesentlicher  prognostischer  Bedeutung  sind,  versteht  sich  von  selbst. 

Therapie.  1.  Prophylaxis.  Die  Frage  nach  den  prophylaktischej 
Maßregeln,  die  vielleicht  die  Ausbreitung  der  Krankheit  verhindern 
könnten,  ist  jetzt  nach  der  sicheren  Erkenntnis  der  infektiösen  Natur 
der  Tuberkulose  in  ein  neues  Stadium  getreten.  Namentiich  kann  jetzt 
die  Änsteckungsfähigkeit  der  Phthise,  für  die  ttbrigens  schon  früher  stets 
einzelne  Beispiele  angeführt  wurden,  nicht  mehr  bezweifelt  werden. 
Wenngleich  nach  allen  Erfahrungen  die  Gefahr  der  unmittelbaren  An- 
steckung auch  keine  sehr  große  ist,  so  wäre  es  doch  Torheit,  dieselbe 
ganz  außer  acht  zu  lassen.  Wir  werden  es  uns  daher  zum  Grundsatz 
machen  müssen,  die  Angehörigen  eines  Phthisikers  auf  die  Möglichkeit 
dieser  Gefahr  aufmerksam  zu  machen,  werden  namentlich  die  Kinder 
desselben  sich  nicht  unnütz  dieser  Gefahr  aussetzen  lassen  und  werden 
für  genügende  Isolierung  und  Desinfektion  der  Sputa  in  geeigneten 
Speigläsem,  sowie  für  die  Verhütung  ihrer  Verspritzung  und  Verstäu- 
bung sorgen.  Die  Folgezeit  wird  lehren,  daß  durch  derartige,  früher 
fast  stets  vernachlässigte  Maßregeln  manches  Unglück  verhütet  werden 
kann. 

Die  bisher  angewandte  »Prophylaxis«  beschränkte  sich  fast  aus- 
schließlich auf  die  möglichste  Abhärtung  und  Kräftigung  der  bedrohten 
Personen.  Namentlich  Kinder  mit  schwächlichem  Habitus,  mit  »skrophu- 
lösen«  Erscheinungen,  Kinder  aus  Familien,  wo  bereits  Fälle  von  Tuber- 
kulose vorgekommen  sind,  sucht  man  mit  Recht  körperlich  zu  stärken 
und  dadurch  gegen  den  drohenden  Feind  zu  wappnen.  Gute  Ernährung, 
frische  Luft,  Abstumpfung  der  Empfindlichkeit  des  Körpers  durch  kalte 
Waschungen  und  Bäder,  dies  sind  die  Momente,  deren  günstiger  Einfluß 
allgemein  anerkannt  ist. 

Von  großer  prophylaktischer  Bedeutung  kann  wahrscheinlich  die 
Entfernung  gewisser,  bereits  bestehender  tuberkulöser  Krankheitsherde 
aus  deni  Körper  sein.  Wir  meinen  die  rechtzeitige  Behandlung  bzw. 
Exstirpation  skrophulöser  (d.  i.  tuberkulöser)  Lymphdrüsengeschwülste, 
die  Heilung  bzw.  Entfernung  tuberkulöser  Knochen-  und  Gelenkteile 
u:.  dgl.  Obgleich  wir  im  einzelnen  Falle  freilich  niemals  wissen  können, 
ob  der  entfernte  Teil  der  einzige  Krankheitsherd  im  Körper  ist,  so  ist 
es  doch  zweifellos  gerechtfertigt,  wenn  wir  wenigstens  e//i^  mögliche 
Quelle  für  die  etwaige  spätere  Gesamtinfektion  des  Körpers  zu  entfernen 
bestrebt  sind.  Die  nähere  Besprechung  dieses  wichtigen  Punktes  muß 
der  Chirurgie  überlassen  bleiben. 

2,  Therapie.  Schon  oft  hat  man  gemeint,  ein  spexifisches  Heibnittel 
gegen  die  Tuberkulose  gefunden  zu  haben.  Doch  hat  sich  dies  bis  jetzt 
leider  stets  als  Täuschung  erwiesen.  Von  den  früher  empfohlenen 
Inhalationen  mit  antiseptischen  Sabstanxen  (Karbolsäure,  benzoesaures 
Natron,  Jodoform,  Liguosulfit  u.  a.)  ist  man  fast  ganz  zurückgekommen. 
Arsen  (innerlich  am  besten  in  Pillenform  zu  0,003  mehrmals  täglich), 
eine  Zeitlang  viel  angewandt,  hat  sich  ebensowenig  bewährt.    Man  kann 
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es  in  beginnenden  Fällen,  namentlich  in  solchen,  die  mit  starker  Anämie 
verbanden  sind,  versuchen;  große  Heilerfolge  darf  man  aber  nicht  er- 
warten. Weit  mehr  Anhänger  hat  sich  das  Kreosot  erworben.  In  großen 
Dosen  (1,0 — 2,0  täglich  und  mehr)  längere  Zeit  fortgegeben,  wird  es  von 
manchen  Ärzten  als  ein  ausgezeichnetes  Mittel  bei  beginnender  und  selbst 
bei  schon  weiter  fortgeschrittener  Lungenphthise  gerühmt.  Man  ver- 
schreibt es  am  besten  in  Gelatinekapseln  oder  auch  in  einer  Mischung 
von  einem  Teil  Kreosot  auf  zwei  Teile  Tinkt.  Gentianae  (20—80  Tropfen 
dreimal  täglich  in  reichlich  Milch  oder  in  Wein).  Das  Mittel  wird  in 
der  Regel  nicht  schlecht  vertragen,  viele  Kranke  loben  die  Besserung 
ihres  Appetites  und  ihres  sonstigen  Befindens.  Neuerdings  wendet  man 
statt  des  Kreosots  meist  den  wirksamen  Bestandteil  desselben,  das 
Ouajakol  an,  namentlich  seitdem  in  dem  Ouajacdiim  carbonicum  ein 
Präparat  dargestellt  ist,  das  nur  in  sehr  geringem  Grade  den  üblen  Ge- 
ruch und  Geschmack  des  Kreosots  hat.  Das  Guajacol.  carbon.  wird  in 
Pulvern  zu  0,5  verabreicht,  anfänglich  täglich  1,5,  allmählich  steigernd 
bis  zu  2,0—3,0.  Dyspeptische  Beschwerden  treten  zuweilen  auch  nach 
dem  Guajakolgebrauch  ein;  doch  wird  das  Mittel  im  allgemeinen  besser 
vertragen  und  lieber  genommen  als  das  Kreosot.  Ein  anderes  empfehlens- 
wertes Kreosotpräparat  ist  das  Tkiokol  (guajakolsulfosaures  Kalium),  mehr- 
mals täglich  0,5 — 1,0  in  Pulverform  oder  in  einer  fabrikmäßig  unter  dem 
Namen  Sirolin  hergestellten  Lösung.  In  meiner  Klinik  wird  oft  folgende 
Lösung  angewandt:  Kalium  sulfogutgacolicum  20,0,  Syr.  Aurantii  20,0, 
Aq.  destillat.  200,0,  dreimal  täglich  V2 — 1  Eßlöffel.  Über  die  spezifisch- 
terapeutische  Wirksamkeit  des  Kreosots  und  seiner  zahlreichen  Derivate 
(außer  den  genannten  noch  Kreosotal,  Sulfosot,  Eosot  u.  v.  a.)  ein  sicheres 
Urteil  zu  fällen,  ist  nicht  leicht.  Daß  viele  Kranke  diese  Mittel  loben  und 
sich  während  ihres  Gebrauches  bedeutend  bessern,  ist  sicher.  Anderer- 
seits sind  aber  auch  die  kritiklosen  Lobpreisungen  mancher  Autoren 
bedeutend  übertrieben.  Bei  langsam  fortschreitenden  Erkrankungen  mit 
anhaltendem  Status  subfebrilis  konnten  wir  einen  deutlichen  Einfluß  des 
J^reosots  und  des  Guajakols  auf  die  Körpertemperatur  und  somit  auf 
den  Krankheitsprozeß  selbst  fast  niemals  konstatieren.  Für  die  Praxis 
empfiehlt  es  sich  immerhin  oft,  einen  Versuch  mit  den  genannten  Mitteln 
zu  machen.  Das  Mittel  muß  dann  monatelang  in  wo  möglich  steigender 
Dosis  fortgesetzt  eingenommen  werden.  —  Von  den  als  »spezifisch  wirk- 
sam« empfohleneu  Mitteln  nennen  wir  hier  noch  die  in  dem  Perubalsam 
enthaltene  ZimniMure.  Dieselbe  ist  in  ausgedehnter  Weise  von  Lan- 
derer zur  Heilung  der  verschiedenen  tuberkulösen  Erkrankungen,  ins- 
besondere auch  der  Lungentuberkulose,  angewandt  worden,  und  zwar  in 
Form  von  intravenösen  Injektionen  kleiner  Mengen  einer  b%  mit  Ol. 
amygdal.  dulc.  und  Eigelb  angefertigter  Emulsion.  Die  von  Landeber 
berichteten  (in  der  Anstalt  Kräkenbad  im  Schwarzwald  erzielten)  Erfolge 
lauten  sehr  günstig,  bedürfen  aber  noch  der  Bestätigung.  In  der  Praxis 
hat  die  Methode  noch  keine  große  Verbreitung  gefunden. 

Eine  ganz  andere  wissenschaftliche  Bedeutung  haben  die  in  neuerer 
Zeit  immer  zahlreicher  werdenden  Bestrebungen,  auf  Grund  unserer 
jetzigen  allgemein-bakteriologischen  Kenntnisse  ein  wirklich  spezifisches 
Heilverfahren  gegen  die  Tuberkulose  zu  finden.  Wie  allgemein  bekannt, 
machte  im  Jahre  1890  die  Mitteilung  R.  Kochs,  er  habe  aus  den  Rein- 
kulturen von  Tuberkelbazillen  durch  Glyzerin  eine  Substanz  extrahiert 
{* Tuberkulin *),  durch  welche  man  sowohl  bei  Tieren  als  auch  beim 
Mensehen  tuberkulöse  Prozesse  zur  Heilung  l)ringen  könne,   das  größte 
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Aufäeken.  Bei  der  in  therapeutischen  Fragen  leider  so  häufigen  san- 
guinischen Kritiklosigkeit,  welche  in  diesem  Falle  durch  die  Autorität 
des  Entdeckers  freilich  entschuldbar  war,  erfolgten  auch  in  der  Tat  schon 
irmerhalb  der  ersten  Wochen  (!)  nach  dem  Bekanntwerden  des  Mittels 
zahlreiche  Veröflfentlichungen,  welche  von  Heilwirkungen  des  Tuberkulins 
zu  berichten  wußten.  Allein  je  länger  die  Versuche  fortgesetzt  wurden, 
um  so  mehr  zeigte  sich,  daß  die  ttberschwänglichen  Hoffnungen  nicht  in 
Erfüllung  gehen  sollten,  und  jetzt  trat  ein  Bttckschlag  der  Stimmung  ein, 
der  zu  manchen  vielleicht  ebenso  ungerechtfertigten  absprechenden  Ur- 
teilen geführt  hat,  wie  es  die  anfänglichen  Lobsprttche  waren.  Soviel 
steht  wohl  sicher  fest,  daß  von  einem  unzweifelhaften  Beweise  für  die 
Heilwirkung  des  Tuberkulins  bei  der  Lungentuberkulose  keine  Rede  sein 
kann.  Bei  manchen  Kranken  tritt  freilich  während  der  Behandlung  eine 
entschiedene  Besserung  ein.  Dies  sind  aber  solche  Fälle,  die  von  vorn- 
herein günstig  waren  und  daher  vielleicht  nur  durch  die  gleichzeitige 
allgemeine  diätetische  Pflege  gebessert  wurden.  Jedenfalls  hat  das 
Tuberkulin  in  solchen  Fällen  nicht  geschadet.  Zweitens  sahen  wir  zahl- 
reiche meist  schwerere  Fälle,  bei  denen  überhaupt  von  einer  deutlichen 
Einwirkung  des  Tuberkulins  auf  den  Oesamtverlanf  der  Krankheit  nichts 
Sicheres  zu  benaerken  war.  Die  Krankheit  besserte  sich  vielleicht  etwas, 
oder  sie  blieb  unverändert,  oder  sie  verschlimmerte  sich  auch  —  allein 
dies  alles  in  einer  Weise,  wie  es  auch  sonst  hätte  vorkommen  können. 
Endlich  drittens  haben  wir  und  andere  Beobachter  einzelne  Fälle  ge- 
sehen, bei  denen  bald  nach  dem  Beginne  der  Behandlung  eine  so  auf- 
&lleDde  Verschlimmerung  eintrat,  daß  man  in  der  Tat  die  Vermutung 
h^en  konnte,  hier  habe  das  Mittel  vielleicht  sogar  schädlich  gewirkt. 
Dies  gilt  namentlich  von  solchen  Fällen,  wo  fieberfreie  Kranke  nach  den 
Injektionen  andauerndes  Fieber  bekommen,  mit  beschleunigtem  Fort- 
scbreiten der  örtlichen  Lungenerkrankung. 

Sonach  steht  u.  E.  die  Sache  jetzt  so,  daß  man  in  allen  fortge- 
schritteneren Fällen  vom  Tuberkulin  gar  nichts  zu  erwarten  hat.  Bei 
beginnenden  Fällen  kann  man  einen  Verbuch  damit  machen,  muß  aber, 
um  die  mögliche  schädliche  Wirkung  zu  vermeiden,  in  der  Dosierung 
äußerst  vorsichtig  sein.  Die  von  Koch  anfangs  gegebene  Vorschrift 
lautete  dahin,  daß  man  mit  Injektionen  von  0,001  anfangen  und.  nun 
allmählich  mit  der  Dosis  steigen  sollte.  Man  beobachtete  hierbei  sehr 
oft  die  interessante  Tatsache,  daß  die  zum  Herbeiilihren  der  > Reaktion« 
(8.  0.  S.  306)  nötige  Dosis  immer  größer  wurde.  Schließlich  konnten 
viele  Kranke  0,1  Tuberkulin  injiziert  erhalten,  ohne  das  überhaupt  noch 
eine  Reaktion  eintrat.  Diesen  Zeitpunkt  zu  erreichen,  galt  anfilnglich 
ftr  das  Hauptziel  der  Behandlung.  Davon  ist  man  aber  jetzt  ganz 
zurückgekommen.  Man  föngt  mit  sehr  kleinen  Dosen  (V4— V2  Milligramm) 
an  und  steigt  so  langsam  und  so  gering,  daß  man  es  überhaupt  nie  zu 
stärkeren  Reaktionen  kommen  läßt.  Hierbei  scheinen  dann  allerdings 
schädliche  Einwirkungen  der  Behandlung  fast  ganz  ausgeschlossen  zu 
sein,  und  es  wäre  nicht  unmöglich,  daß  ein  Teil  der  auf  diese  Weise 
erzielten  günstigen  Erfolge  wirklich  auf  Rechnung  des  Tuberkulins  zu 
schreiben  ist.  Allein,  wie  schwer  ist  es,  dies  wirklich  festzustellen! 
Erst  eine  jahrelang  hindurch  fortgesetzte  Beobachtung  zahlreicher  Kranker 
wäre  imstande,  hier  ein  wirklich  maßgebendes  Urteil  zu  ermöglichen. 
Immerhin  eröffnet  sich  uns  hier  im  Verein  mit  anderen  bakteriologischen 
Tatsachen  der  Ausblick  in  eine  Zukunft,  wo  es  gelungen  sein  wird, 
die    merkwürdigen    Wirkungen    der    Bakterienprodukte    auch    für    die 
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Heilung  der  InfektiouBkrankheiten  und  insbesondere  der  Tuberkulose  zu 
verwerten. 

Bis  jetzt  mtlssen  wir  Ärzte  bei  der  Behandlung  der  Tuberkulose  noch 
immer  das  Hauptgewicht  auf  diejenige  von  der  schlichten  ärztlichen 
Beobachtung  und  Erfahrung  gelehrte  Heilmethode  legen,  welche  man 
—  im  weitesten  Sinne  —  als  die  allgemein  hygienischrdiäietische  Methode 
bezeichnet.  Es  läßt  sich  nicht  leugnen,  daß  durch  die  richtige  und  kon- 
sequente Anwendung  dieser  Methode  eine  Reihe  recht  befriedigender 
Heilerfolge  erzielt  werden  kann. 

Die  ^hygienisch-diätetische^  Methode  der  Schwindsuchtsbehandlung 
verfolgt  den  Zweck,  die  Selbstheüung  der  Lungentuberkulose  nach 
Möglichkeit  zu  befördern.  Dies  kann  dadurch  erreicht  werden,  daß 
einerseits  alle  Schädlichkeiten,  die  eine  weitere  Ausbreitung  der  Krankheit 
hegttnstigen,  möglichst  lange  und  vollständig  ferngehalten,  dagegen  alle 
Umstände,  welche  die  individuelle  Widerstandskraft  des  Körpers  stärken 
und  die  spontanen  Heilungs Vorgänge  erleichtem,  nach  Möglichkeit  ge- 
fördert werden.  Die  hierbei  vor  allem  in  Betracht  kommenden  Faktoren 
sind:  1.  die  Ernährung,  2.  die  Ruhe  und  3.  der  andauernde  Aufenthalt 
in  guter  Luft.  Eine  Vereinigung  dieser  drei  Heilfaktoren  ist  nur  dann 
möglich,  wenn  die  Kranken  sich  ihrem  Beruf  und  ihrer  gewöhnlichen 
Lebensweise  entziehen.  Die  Behandlung  der  Tuberkulose  soll  mithin 
stets  mit  der  Forderung  beginnen,  daß  die  Kranken  während  einer 
möglichst  lang  zu  bemessenen  Zeit  ausschließlich  nur  ihrer  »Kur«  leben. 
Sodann  kommt  die  Wahl  des  Ortes  für  die  Kur  in  Betracht.  Gewiß 
kann  in  manchen  Fällen  die  Kur  auch  unter  den  gewöhnlichen  häuslichen 
Verhältnissen  der  Kranken  durchgeführt  werden.  Sehr  häufig  wird  dies 
aber  nicht  der  Fall  sein,  da  sich  die  beiden  letzten  der  oben  genannten 
drei  Heilfaktoren  —  die  Buhe  und  insbesondere  die  gute  Luft  —  zu 
Hause  nicht  schaffen  lassen.  Es  ist  somit  Aufgabe  des  Arztes,  in  jedem 
einzelnen  Falle  zu  entscheiden,  wie  die  nötigen  Vorbedingungen  zur  Kur 
am  besten  zu  erreichen  sind.  Je  nach  den  Verbältnissen  kommen  hierbei 
in  Betracht:  ein  Aufenthalt  auf  dem  Lande,  wo  möglich  in  waldiger, 
schöner  Gegend,  ein  besonderer  »Kurort«  oder  endlich  eine  geeignete 
Krankenanstalt.  Vom  theoretischen  Standpunkt  aus  ist  die  Behandlung 
der  Tuberkulose  in  einer  hierzu  besonders  bestimmten  Heilanstalt  zweifel- 
los am  meisten  zu  empfehlen.  Hier  lassen  sich  alle  Bedingungen  zur 
Heilung  am  besten  erfüllen  und  die  Kranken  stehen  unter  beständiger 
ärztlicher  Aufsicht.  Meist  sind  es  auch  nur  äußere  (ökonomische  u.  a.) 
Bedenken,  die  von  einer  Anstaltsbehandluug  abhalten.  Höchst  dankens- 
wert sind  daher  die  neuerdings  allerorten  auftretenden  Bestrebungen,  die 
Wohltaten  der  Anstaltsbehandlnng  auch  weiteren  unbemittelteren  Kreisen 
zugänglich  zu  machen.  In  den  sogenannten  offenen  Kuroi^ten  für  Lungen- 
kranke sind  die  Bedingungen  zur  richtigen  Behandlung  zum  Teil  auch 
erfüllt.  Diese  Kurorte  haben  aber  den  Nachteil,  daß  die  Kranken  viel 
mehr  sich  selbst  überlassen  sind,  daher  leicht  Unvorsichtigkeiten  begehen 
und  hierdurch  den  Erfolg  der  Kur  in  Frage  stellen.  Einen  offenen 
Kurort  soll  man  daher  nur  solchen  Kranken  empfehlen,  die  bereits  in 
einer  Anstalt  waren  und  die  für  sie  richtige  Lebensweise  gelernt  haben, 
dabei  auch  bereits  soweit  hergestellt  sind,  daß  ihnen  ein  gewisses  größeres 
Maß  der  Freiheit  gestattet  werden  kann. 

Über  die  Einzelheiten  bei  der  Erfüllung  der  oben  genannten  all- 
gemeinen Heilfaktoren  ist  noch  folgendes  hinzuzufügen:  1.  Ernährung, 
Dieselbe  soll  so   gut  und  reichlich  wie   möglich   sein.     Fleisch,    Milch, 


Tuberkulose  der  Laugen.    Therapie.  313 

Eier,  Mehlspeisen,  Batter  sind  am  meisten  zu  empfehlen  nnd  dabei 
namentlich  za  berücksichtigen,  daß  der  Körper  neben  reichlicher  Eiweiß- 
zufuhr  auch  Kohlehydrate  nnd  Fette  in  genügender  Menge  erhält.  Zahl- 
reiche besondere  »Kuren«  der  Lungenphthisis  haben  ihren  Wert  nur  durch 
die  dabei  stattfindende  reichliche  Aufnahme  von  leicht  assimilierbaren 
Nahrungsmitteln  und  müssen  danach  allein  beurteilt  werden  (Milchkuren, 
Kuren  mit  Kumys,  Kefir  u.  dgl.).  Man  hat  sogar  vorgeschlagen,  den 
Tuberkulösen  mit  Hilfe  des  Schlundrohres  große  Mengen  von  Nahrungs- 
mitteln (Milch,  Fleischmehl  u.  dgl.)  künstlich  einzuführen  und  hierdurch 
eine  sogenannte  »Überernährung«  zu  erzielen.  Viel  Verbreitung  hat  diese 
Methode  nicht  gefunden,  obwohl  sie  immerhin  in  einzelnen  Fällen  an- 
gezeigt sein  kann.  Sehr  wichtig  ist  es,  den  Kranken  die  Kost  nicht  nur 
in  reichlicher,  sondern  auch  in  schmackhafter  und  an  Abwechslung  reicher 
Form  darzubieten.  Wird  reine  Milch  nicht  gern  genommen,  so  versucht 
man  einen  Zusatz  von  Kafiee,  Tee,  Kochsalz,  Kognak  u.  dgl.  Was  die 
Verordnung  von  Alkoholixis  betrifft,  so  empfehlen  wir  unbedenklich  mäßige 
Mengen  Bier,  insbesondere  die  extraktreichen  Biersorten  (eventuell  auch 
Malzbier,  Porter  u.  dgl).  Kleine  Mengen  guten  Weines  können  zur 
Besserung  des  Appetites  und  des  Allgemeinbefindens  beitragen.  Dagegen 
halten  wir  die  namentlich  in  manchen  Heilanstalten  übliche  Verordnung 
großer  Mengen  starker  alkoholischer  Getränke  (Portwein,  Kognak)  für 
keineswegs  nützlich  und  sogar  unter  Umständen  für  schädlich.  Die 
Anwendung  künstlicher  Nährpräparate  (künstliche  Fleischpräparate,  Soma- 
tose,  Nutrose,  Hygiama  usw.)  soll  stets  nur  ein  Notbehelf  sein.  Nicht 
unzweckmäßig  ist  zuweilen  die  Verordnung  von  Lebertran  (täglich  zwei 
bis  vier  Eßlöffel),  falls  derselbe  ohne  Verdauungsbeschwerden  vertragen 
wird.  2.  Die  beiden  anderen  Heilbedingungen,  Ruhe  und  aftdauerttder 
Aufenthalt  in  frischer  Luft,  werden  am  besten  erreicht  durch  die  neuer- 
dings in  ihrer  Bedeutung  immer  mehr  und  mehr  anerkannten  •  Freiluft- 
kuren*,  wobei  die  Kranken  den  größten  Teil  des  Tages  im  Freien  liegend 
(auf  bequemen  Liegestühlen)  zubringen.  Jede  unnötige  körperliche  An- 
strengung, jede  stärkere  Inanspruchnahme  der  Atmung,  jeder  schädliche 
Beiz  der  Luftwege  wird  hierbei  vermieden.  Der  Ansatz  an  Körper- 
gewicht wird  gefördert,  die  Abgrenzung  der  krankhaften  Vorgänge  in 
den  Lungen  erleichtert.  Freilich  muß  auch  hierbei  individualisiert  werden, 
denn  mäßige  Bewegung  im  Freien  ist  vielen  Kranken  gewiß  nicht  schädlich, 
sondern  eher  zuträglich.  Doch  gilt  dies  nur  für  nicht-fiebemde  Phthisiker. 
Sobald  nur  die  geringste  Temperatursteigerung  besteht,  ist  vöUige  Ruhe 
sicher  das  einzig  richtige.  Eine  Freiluftkur  unter  geeigneten  äußeren 
Verhältnissen  methodisch  durchzuführen  ist  häufig  nur  in  einer  Anstalt 
möglich.  Doch  läßt  sich  oft  auch  im  Garten  oder  auf  einer  Veranda  ein 
windgeschützter  sonniger  Platz  finden,  wo  die  Kranken  in  bequemer 
Ruhelage  den  ganzen  Tag  bis  kurz  vor  Sonnenuntergang  im  Freien  zu- 
bringen können.  Im  Notfall  muß  man  sich  mit  einem  Platz  am  offenen 
Fenster  begnügen.  Der  Vorteil  der  klimatischen  Kurorte  (s.  u.)  besteht 
hauptsächlich  darin,  daß  ein  anhaltender  Aufenthalt  im  Freien  auch 
während  der  kälteren  Jahreszeit  möglich  ist.  Daß  klimatische  Faktoren, 
wie  insbesondere  die  Höhenlage  eines  Ortes,  auf  die  Heilung  der  Lungen- 
tuberkulose einen  spexiftschen  Einfluß  ausüben,  ist  eine  mindestens  noch 
unerwiesene  Behauptung. 

Die  bekanntesten  Hellanstaltcti  für  Lungenkranke  befinden  sich  in 
Faikenstein  im  Taunus,  Gö9'bersdorf  in  Schlesien,  St.  Blasien^  Wehrawald^ 
Sckömberg    im    Schwarzwald,    Reiboldsgrün    im    sächsischen    Voigtland, 
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Hohenhonnef  am  ItheiO)  Andreasberg  im  Harz,  Davos  und  Arosa  in  der 
Schweiz  u.  a.  Von  den  offenen  Kmwten^  die  bei  der  Behandlang 
Tuberkulöser  vorzugsweise  in  Betracht  kommen,  nennen  wir  von  Sommer- 
kurorten:  die  alkalischen  Säuerlinge  und  Kochsalzwässer  Etns^  Obersalx- 
brunriy  RemerXj  die  Kochsalzwässer  in  Reiefienfiall,  Salxutigeii^  Soden  u.  a., 
die  erdigen  Quellen  in  Lippspringey  hiselhady  Weißenburg  in  der  Schweiz. 
Als  klimatische  Sommerkurorte  sind  zu  empfehlen:  Beatenberg^  Heiden, 
Engdberg  in  der  Schweiz,  Badenweiler,  St.  Blasien^  Rippoidsau  im 
Schwarzwald  u.  v.  a.  Klimatische  Kurorte  fUr  die  kältere  Jahreszeit 
sind  im  Hochgebirge  vor  allem  Davos j  Arosa  u.  a.  Je  kräftiger  die 
Gesamtkonstitution  der  Kranken  noch  ist,  desto  eher  wird  man  zu 
einer  Winterkur  im  Hochgebirge  raten  dürfen.  Für  zartere  Konstitutionen 
passen  im  allgemeinen  mehr  die  südlichen  klimatischen  Kurorte.  Eine 
ziemlich  sichere  Garantie  für  anhaltend  mildes  Wetter  bieten  freilich  nur 
die  schon  sehr  entfernt  liegenden  Kurorte  in  Algier^  Ägypten  und  das 
vielfach  gerühmte  Madeira,  Auch  die  sizilianischen  Kurorte  (Catania, 
Palermo)  und  Ajaccio  bieten  günstige  klimatische  Verhältnisse  dar, 
während  die  Kurorte  der  Riviera^  sowie  Merau^  Gries^  Arco^  Oardone^ 
Lugano j  PaUanxa,  Montreux  u.  a.  in  dieser  Beziehung  schon  viel  un- 
sicherer sind  und  daher  namentlich  als  Übergangsstationen  während  der 
Frühjahrs-  und  Herbstmonate  benutzt  werden. 

Endlich  mag  hier  noch  erwähnt  werden,  dass  rn  beginnenden,  sta- 
tionär gewordenen  Fällen  auch  ein  längerer  Aufenthalt  an  der  See  oder 
auf  der  See  (Seereisen)  von  Nutzen  sein  kann.  Wir  kennen  mehrere 
jüngere  Kollegen,  die  wegen  beginnender  Lungentuberkulose  Schiflfsärzte 
wurden  und  auffallend  gekräftigt,  ja  anscheinend  völlig  geheilt  von  ihren 
Reisen  zurückkehrten. 

Auf  eine  nähere  Besprechung  aller  oben  genannten  Kurorte  können 
wir  hier  nicht  eingehen.  Dagegen  dürfen  wir  es  nicht  unterlassen,  hier 
noch  dringend  darauf  aufmerksam  zu  machen,  daß  man  sich  bei  dem 
Anraten  und  bei  der  Wahl  eines  Kurortes  stets  tilgen  soll,  ob  die  dem 
Patienten  dadurch  auferlegten  Kosten  und  Unbequemlichkeiten  auch  durch 
den  möglichen  Erfolg  aufgewogen  werden  können.  Je  mehr  sich  die 
tuberkulöse  Erkrankung  noch  in  ihren  ersten  Anfängen  befindet,  je 
günstiger  der  allgemeine  Emährungs-  und  Kräftezustand  des  Kranken 
noch  ist,  um  so  eher  darf  man  letzteren  dazu- veranlassen,  kein  materielles 
Opfer  zu  scheuen,  um  noch  möglicherweise  seine  Gesundheit  wieder- 
zuerhalten. Namentlich  wird  man  aber  dem  Krauken  gegenüber  stets 
betonen  müssen,  daß  eine  »Heilung«  der  Lungentuberkulose  niemals 
durch  eine  einmalige  Kur  an  irgend  einem  Kurorte,  sondern  nur  durch 
eine  jahrelang  fortgesetzte,  allen  hygienischen  Anforderungen  entspre- 
chende Lebensweise  erreicht  werden  kann.  Dagegen  ist  es  vom  ärzt- 
lichen und  humanen  Standpunkte  aus  gleich  tadelnswert,  wenn  Phthisiker 
noch  in  den  letzten  Stadien  ihrer  Krankheit  in  die  Fremde  geschickt 
werden,  um  dort  fem  von  der  Heimat  und  von  ihren  Angehörigen  zu 
sterben.  Fiebernde  Phthisiker  sollten  überhaupt  niemals  von  Hause  fort- 
geschickt werden,  es  sei  denn,  daß  sie  Aufnahme  in  einer  wirklichen 
Anstalt  finden,  wo  sie  beständige  ärztliche  Aufsicht  und  Behandlung  haben. 

Zur  hygienischen  Behandlung  der  Lungentuberkulose  gehört  endlich 
auch  die  Anwendung  der  Hydrothe)'apie.  Wenn  dieselbe  auch  keinen 
spezifischen  Einfluß  auf  die  Krankheit  ausüben  kann  und  daher  nicht 
überschätzt  werden  darf,  so  ist  doch  der  Gebrauch  von  kalten  Ab- 
reibungen, von  kurzen  kühlen  Duschen,   Übergießungen  u.  dgl.  bei  noch 
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kräftigen,  widerstandsfähigen  Patienten  oft  nützlich.  Die  Kranken  wer- 
den gegen  Erkältungen  abgehärtet,  die  Pflege  ond  Anregung  der  Hant- 
tätigkeit wirken  günstig  auf  das  Allgemeinbefinden  ein.  In  schweren 
fieberhaften  Fällen  läßt  man  Abreibungen  des  Körpers  mit  kakem  Wasser, 
Franzbranntwein,  aromatischem  Essig,  femer  Bnisteinpacknngen,  Um- 
schläge n.  dgl.  im  Bett  vornehmen.  Auch  in  symptomatischer  Hinsicht 
(s.  u.)  znr  Beseitigung  von  Schmerzen,  zur  Herabsetzung  der  Körper- 
temperatur, zur  Linderung  der  Schweiße  u.  a.  werden  Abreibungen,  kalte 
bzw.  warme  Umschläge,  sowie  PRiESSNixzsche  Ein  Wicklungen  (Kreuz- 
binden) vielfach  angewandt. 

Die  symptomatische  Thei'apie  der  Lungentuberkulose  richtet  sich  in 
erster  Linie  gegen  die  Lungensymptome  selbst  Um  den  Husten  zu  bessern 
wendet  man  größtenteils  dieselben  Mittel  wie  bei  der  chronischen  Bron- 
chitis an.  Man  versucht  Inhalationen^)  mit  Kochsalz,  kohlensauren  Al- 
kalien, oder  bei  reichlicher  Sekretion  mit  Tauninlösung  und  mit  balsa- 
mischen Mitteln  (Terpentin,  Pembalsam  u.  a..  Bei  heftigem  krampfhaften 
Husten  verschaffen  zuweilen  auch  Inhalationen  mit  narkotischen  Lösungen 
(A«  Laurocerasi,  Opium,  Bromkali)  einige  Linderung. 

Unter  den  medikamentösen  Verordnungen  gegen  den  Husten  steht  das 
Morphium  obenan.  Anfangs  sei  man  mit  seiner  Anwendung  vorsichtig 
und  sparsam.  In  schweren  und  hoffnungslosen  Fällen  ist  aber  das  Mittel 
unentbehrlich.  Es  mildert  den  Hustenreiz,  den  Schmerz  und  die  Be- 
klemmung auf  der  Brust  und  verschafft  den  Kranken  wenigstens  zeitweise 
die  ersehnte  Kühe.  In  chronischen  Fällen  mit  mäßigen  Beschwerden 
kann  man  mit  Vorteil  längere  Zeit  hindurch  auch  andere  Narkotika  be- 
nutzen: vor  allem  das  Kodein  (Pulver  zu  0,03-0,05  oder  Godeüni  phos- 
phor  0,5,  Aq.  anaygd.  amor.  20,0,  15 — 20  Tropfen),  dann  die  Morphin- 
derivate Heroin  (0,005—0,01  pro  dosi,  Vorsicht  notwendig)  und  Dionin 
(0,01—0,03  pro  dosi),  endlich  unter  Umständen  auch  Extr,  Hyoscyami 
(z.  B.  Extr.  Hyoscyami  1,0,  Aq.  Lauioeerasi  20,2,  zweistündlich  16  bis 
20  Tropfen),  Extr,  Beüadm^iae  (Pulver  zu  0,03—0,05)  u.  a.  Wichtig  ist 
es,  daß  die  Kranken  selbst  lernen,  den  Hustenreiz  bis  za  einem  gewissen 
Grade  za  unterdrücken.  Kleine  Schlacke  kalten  Wassers,  Saugen  an 
einem  »Brustbonbon«  oder  an  einer  Emser  Pastille  u.  dgl.  wirken  oft 
beruhigend. 

KIngen  die  Kranken  über  die  schwere  Löslichkeit  des  Auswurfes, 
so  verordnet  man  die  Expektorantien,  deren  Wirksamkeit  zwar  oft  zu 
wünschen  übrig  läßt,  die  aber  in  der  Praxis  doch  nicht  zu  entbehren 
sind.  Die  am  häufigsten  angewandten  Expektorantien  sind  Salmiak, 
Ipecacuanha,  Apomorphin,  Senega  u.  a.  Zahlreiche  Kezepte  s.  im  An- 
hange. Sehr  oft  verbindet  man  die  Expektorantien  mit  narkotischen 
Mitteln  (Pulvis  Doveri  u.  v.  a.). 

Treten  stärkere  Brustschmerxen  auf,  so  kommen  häufig  auch  örtliche 
Applikationen  auf  die  Brusthaat  zur  Anwendung:  Senfteige,  warme  und 
kalte  Umschläge,  PRiESSNUzsche  Umschläge,  Einpinselungen  von  Jod- 
tinktur, Einreibungen  mit  Chloroformöl  u.  a.  Bei  starker  Atemnot^  wie 
sie  gewöhnlich  nur  in  den  letzten  Stadien  der  Krankheit  oder  bei  ein- 
getretenem Pneumothorax  vorkommt,  sind  Narkotika  (Morphium)  un- 
entbehrlich. 

Wichtig  ist  die  Behandlung  einer  eingetretenen  Hämoptyse.  Da  ge- 
ringe Blutmengen  im  Auswurf  oft  einer  stärkeren  Hämoptyse  vorhergehen, 


^)  Die  genaueren  Dosierungen  findet  man  im  Rezeptanhang. 
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80  ist  beim  Auftreten  von  Blnt  im  Auswurf  stets  Vorsicht  geboten.  Beim 
Eintritt  jeder  Lungenblutung  ist  vollkommene  Bettruhe  vor  allem  not- 
wendig. Eine  genauere  Untersuchung  der  Lungen,  namentlich  alles 
stärkere  Perkutieren,  ist  zu  unterlassen.  Auf  die  Lunge  derjenigen  Seite, 
von  woher  man  die  Blutung  vermutet,  legt  man  eine  flache,  nicht  zu 
schwere  Eisblase,  Die  Kälte  wird  meist  gut  vertragen.  Nur  zuweilen 
erregt  sie  stärkeren  Hustenreiz  und  muß  dann  fortgelassen  werden.  Das 
Verschlucken  kleiner  EisstUckchen  ist  ebenfalls  zu  empfehlen.  Von 
innerlichen  Mitteln  sind  Narkotika  (Morphium)  am  zweckmäßigsten,  da 
sie  durch  Unterdrücken  der  stärkeren  Unstenstöße  den  Stillstand  der 
Blutung  begünstigen.  Je  stärker  der  Hustenreiz  ist,  um  so  notwendiger 
ist  daher  die  Darreichung  des  Morphiums  (in  Tropfenform,  zuweilen  auch 
subkutan).  Von  den  Arzneistotfen,  die  blutstillend  wirken  sollen,  ist  zu- 
nächst das  Extractum  secaiis  comuti  (»Ergotin«)  zu  nennen,  welches 
innerlich  oder  noch  besser  subkutan  in  Dosen  zu  0,1—0,5  mehrmals  täg- 
lich anzuwenden  ist.  Von  den  einzelnen  Ergotinpräparaten  empfiehlt  sich 
namentlich  die  subkutane  Anwendung  des  Comutin.  citrium  (Mekck.).  Viel'- 
fach  gerühmt  werden  subkutane  Odatineinjektionen  in  sterilisierter  Lüsung. 
Zu  versuchen  ist  ferner  Extr,  Hydrastis  fluid,  (mit  Ta.  aromatica  Ana  20,0, 
mehrmals  täglich  30 — 40  Tropfen),  Plumbum  aeeticum^  Atropin  u.  a.  Die 
Wirkung  dieser  Mittel,  namentlich  der  letztgenannten,  ist  aber  ganz  un- 
sicher. Inhalationen  mit  1 — 2proz.  Lösungen  von  Liq.  fern  sesquichlorati 
erregen  meist  Hustenreiz  und  sind  daher  eher  schädlich  als  nützlich.  Ein 
vielfach  beliebtes  Volksmittel,  welches  man  fast  immer  gleich  zur  Hand 
hat,  ist  das  Koehsalx  (mehrere  Teelöffel  voll  in  etwas  Wasser).  -  Emp- 
fehlenswert bei  häufig  wiederkehrenden  Blutungen  ist  auch  das  »Abbinden 
der  Glieder €^  d.  h.  das  Anlegen  ziemlich  fester  Binden  in  der  Jlitte  der 
Oberarme  und  Oberschenkel.  Infolge  der  eintretenden  venösen  Stauung 
wird  die  Blutzuiuhr  zur  Lunge  dadurch  vermindert.  —  Die  Diät  bei  ein- 
getretener Lungenblutung  besteht  anfangs  nur  aus  kalter  Milch,  Ei  u.  dgl. 
Heiße  Speisen,  Alkoholika,  größere  Fleischmengen  sind  ganz  zu  ver- 
meiden. Die  Darreichung  von  Säuren  (Zitronenlimonade,  Elixir  acidum 
Hallen)  ist  empfehlenswert. 

Auch  wenn  die  Blutung  aufgehört  hat,  müssen  die  Kranken  noch 
längere  Zeit  im  Bett  bleiben  und  äußerst  vorsichtig  gehalten  werden,  da 
Wiederholungen  der  Blutung  häufig  vorkommen. 

Das  hektische  Fieber  der  Phthistker  zeichnet  sich  durch  seine  große 
Resistenz  gegenüber  den  antipyretischen  Mitteln  aus.  Häufig  ist  es  völlig 
nutiilos,  ja  durch  die  eintretende  Verschlechterung  des  Magens  sogar 
schädlich,  den  fiebernden  Phthisikem  lange  Zeit  hindurch  größere 
Dosen  von  Antipyretieis  zu  geben,  zumal  das  Fieber  oft  von  selbst  tiefe 
Morgenremissionen  macht.  Nur  wo  sich  die  Kranken  durch  die  Anti- 
pyretika  auch  im  ganzen  subjektiv  erleichert  fühlen,  mag  man  dieselben 
verordnen.  Besonders  empfehlenswert  ist  der  fortgesetzte  Gebrauch  des 
Pjjramidons  (3  mal  täglich  0,25).  Doch  können  auch  Antipyrin,  Chinin 
u.  a.  versucht  werden.  Sehr  zweckmäßig  sind  zuweilen  kiihle  Abtreibungen 
des  ganzen  Körpers  oder  der  Brust  mit  Wasser  oder  mit  Spiritus,  ins- 
besondere abends  zur  Zeit  der  Fieberhitze.  Die  Abreibungen  werden  fast 
immer  gut  vertragen  und  gewähren  den  Kranken  eine  sichtliche  Er- 
frischung und  Erleichtening.  Auch  kalte  Einwicklungen  können  in  ein- 
zelnen Fällen  versucht  werden. 

Die  lästigen  Schweiße  der  Phthisiker  werden  nach  den  kalten  Ab- 
reibungen nicht  selten  geringer.   Hören  die  Schweiße  trotzdem  nicht  auf, 
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Bo  kann  man  zuweilen  mit  Vorteil  Atropin  (abends  0,0005 — 0,001)  ver- 
ordnen. Doch  hält  die  Wirkung  desselben  gewöhnlich  nicht  sehr  lange 
an.  Außer  dem  Atropin  sind  noch  das  Agaridn  in  Pillen  zu  0,005 — 0,01, 
das  Pikrotoxin  (abends  0,008—0,01,  in  Lösung  oder  Pillenform)  und 
neuerdings  die  Kampfersäure  (1,5—2,0  in  Oblaten)  gegen  die  Nacht- 
schweiße der  Phthisiker  empfohlen  worden.  Zweckmäßig  ist  auch  das 
Einjpudem  des  Körpers  mit  Saiicylpuder  (Acid.  salicyl.  5,0,  Talcum  venet. 
95,0).  Beliebte  Mittel  gegen  die  Schweiße  sind  endlich  der  Salbeitee 
(abends  2 — 3  Tassen  kalt  getrunken)  und  die  Darreichung  von  Milch 
mit  Kognak. 

Besteht  Appetitlosigkeit^  so  wirken  zuweilen  kleine  Dosen  von  Chinin 
(Tinct.  Chinae  composita,  Vinum  Chinae)  und  anderen  bitteren  Mitteln 
(Tinct.  amara)  nützlich.  Häufig  ist  es  auch  zweckmäßig,  den  Kranken 
etwas  Salzsäure  (5—10  Tropfen  acid.  muriaticum  dilut.)  zu  ihren  Mahl- 
zeiten zu  verordnen.  —  Die  BurehfäUe  der  Phthisiker  sind  oft  sehr 
schwer  zu  bekämpfen.  Am  wirksamsten  ist  Opium  in  Verbindung  mit 
Tannigen  oder  Plumbum  aceticum.  Näheres  s.  im  Kapitel  über  Dann- 
tuberkulose. 

Zur  Besserung  des  AUgemeinxustandes  und  der  Anämie,  werden 
namentlich  im  Beginn  der  Krankheit  nicht  selten  Eisenpräparate  (zu- 
weilen in  Verbindung  mit  Chinin  oder  mit  Arsen,  s.  o.)  verordnet.  Einen 
besonderen  Nutzen  sieht  man  von  ihnen  fast  niemals. 

Die  Therapie  der  Komplikationen  der  Phthise  ist  in  den  betreffenden 
besonderen  Kapiteln  nachzulesen. 


Siebentes  Kapitel. 
Akute  allgemeine  Miliartuberkulose. 

Ätiologie.  Die  akute  Miliartuberkulose  stellt  eine  Form  der  Tuber- 
kulose dar,  deren  gesonderte  Besprechung  sich  sowohl  durch  die  ana- 
tomischen Verhältnisse,  als  auch  durch  den  eigenartigen  Verlauf  der 
Krankheit  rechtfertigt.  Die  Miliartuberkulose  ist  anatomisch  charakteri- 
siert durch  eine  in  verhältnismäßig  kurzer  Zeit  erfolgende  äußerst  reich- 
liche Entwicklung  7mliarer  Tuberkel  in  zahlreichen  Organen  des  Körpers, 
Wir  können  uns  diesen  Vorgang  nicht  anders  denken,  als  daß  eine 
Überschüttung  des  Körpers  mit  Tuberkelbazillen  stattfindet,  welche  auf 
irgend  eine  Weise  gleichzeitig  in  die  verschiedensten  Organe  gelangen 
und  hier  den  Anlaß  zur  Tuberkeleruption  abgeben.  Schon  vor  längerer 
Zeit  hat  Buhl  den  Satz  aufgestellt,  daß  man  in  jedem  Falle  von  akuter 
Miliartuberkulose  irgendwo  im  Körper  einen  käsigen  Herd  auffinden  könne, 
von  welchem  aus  durch  Resorption  käsiger  Massen  ins  Blut  die  Allge- 
meininfektion des  Körpers  erfolgen  sollte.  Neuere  Untersuchungen  haben 
uns  aber  über  die  Art  und  Weise,  wie  diese  Allgemeininfektion  erfolgt, 
viel  bestimmtere  Aufschlüsse  gebracht.  Ponfick  fand  zuerst  in  einigen 
Fällen  von  akuter  Miliartuberkulose  eine  ausgedehnte,  mit  Zerfall  der 
tuberkulösen  Neubildung  einhergehende  Tuberkulose  des  Ductus  thoracicus. 
Es  ist  leicht  ersichtlich,  wie  hierdurch  bei  der  offenen  Kommunikation 
des  Lymphstammes  mit  der  Vena  subclavia  Tuberkelmaterial  in  reich- 
licher Menge  direkt  in  den  Kreislauf  gelangen  und  so  in  kurzer  Zeit 
über  die  verschiedenen  Organe  »ausgesäet«  werden  kann.  Weit  häufiger 
scheint  aber  die  von  Weigert   entdeckte    Tuberkulose  größerer  Venen- 
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stamme^  namentlich  der  Lnngenvenen,  den  Ansgangspunkt  für  die  akute 
allgemeine  Miliartuberkulose  abzugeben.  Gewöhnlich  sind  es  tuberkulöse 
Lymphdrüsen,  zuweilen  auch  sonstige  tuberkulöse  Krankheitsherde,  welche 
mit  einer  benachbarten  Venen  wand  verschmelzen,  dieselbe  allmählich  durch- 
setzen, bis  sie  frei  ins  Lumen  der  Vene  hineinragen.  Erfolgt  nun  an 
dieser  Stelle  Verkäsung  und  Ulzeration,  so  wird  natürlich  fortwährend 
Infektionsstoff  vom  Blutstrom  abgespült,  fortgeschwemmt  und  in  die 
anderen  Organe  verschleppt. 

Da  ein  derartiger  tuberkulöser  Herd,  z.  B.  eine  tuberkulöse  Bron- 
chiallymphdrüse, lange  Zeit  vollständig  symptomlos  bestehen  kann,  so 
versteht  man,  wie  die  Miliartuberkulose  oft  bei  vorher  anscheinend  ganz 
gesunden  Menschen  in  akuter  Weise  zum  Ausbruch  kommen  kann.  In 
anderen  Fällen  leiden  die  Patienten  schon  vorher  an  irgend  einer  tuber- 
kulösen Affektion,  bis  plötzlich  irgendwo  im  Körper  die  Bedingungen 
einlreten,  unter  denen  es  zur  Entwicklung  der  Miliartuberkulose  kommt. 
So  sehen  wir  zuweilen  den  Ausbruch  derselben  bei  Patienten,  welche 
an  gewöhnliciier  Lungenphthise  leiden.  Doch  gehört  die  akute  Miliar- 
tuberkulose bei  vorgeschrittene^^  Phthise  zu  den  Seltenheiten.  Finden  sich 
bei  der  Sektion  einer  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  ältere  phthi- 
sische Veränderungen  in  den  Lungen,  was  keineswegs  sehr  häufig  ist, 
so  sind  diese  meist  nur  wenig  ausgebreitet,  bestehen  in  einigen  älteren, 
zum  Teil  schwieligen  Herden,  Pigmentindurationen  u.  dgl.  Verhältnis- 
mäßig häufig  beobachtet  man  Miliartuberkulose  im  Anschluß  an  plenri- 
tische  Exsudate.  Wir  haben  schon  früher  darauf  hingewiesen,  daß  in 
solchen  Fällen  die  Pleuritis  selbst  schon  eine  tuberkulöse  Erkrankung 
ist.  Ferner  kommt  Miliartuberkulose  zur  Beobachtung  bei  Personen  mit 
alten  tuberkulösen  Knochen-  und  Gelenkaffektionen  (Koxitis,  Wirbelkaries), 
bei  tuberkulösen  Lymphdiiisengeschwülsten  (am  Halse,  in  den  Achsel- 
drüsen), bei  Tuberkulose  der  Urogenitalorgane  u.  a.  In  allen  solchen  Fällen 
braucht  freilich  die  im  Leben  nachweisbare  tuberkulöse  Erkrankung  nicht 
immer  auch  gerade  der  Ausgangspunkt  für  die  allgemeine  Miliartuber- 
kulose zu  sein.  Doch  ist  immerhin  der  Nachweis  eines  derartigen  tuber- 
kulösen Herdes  von  der  größten  diagnostischen  Bedeutung,  da  hierdurch 
stets  auf  die  Möglichkeit  einer  allgemeinen  tuberkulösen  Infektion  nach- 
drücklich hingewiesen  wird. 

In  einigen  Fällen  sab  man  den  Ausbruch  der  Miliartuberkulose  im 
Anschluß  an  andere  akute  Krankheiten  erfolgen,  so  z.  B.  nach  Typhus 
abdominalis,  Masern  u.  dgl. 

Pathologische  Anatomie.  Abgesehen  von  einer  etwa  bestehenden 
älteren  tuberkulösen  Affektion  in  irgend  einem  Organe  und  abgesehen 
von  der  im  vorigen  Abschnitt  besprochenen,  in  der  Regel  nachweisbaren 
Tuberkulose  einer  Vene  oder  des  Ductus  thoracicus,  besteht  der  anato- 
mische Befund  bei  der  akuten  Miliartuberkulose  in  dem  Durchsetztsein 
einer  großen  Anzahl  von  Körperorganen  mit  Miliartuberkeln.  Regelmäßig 
befallen  sind  insbesondere  die  Lungen,  die  Leber,  die  Milz,  fast  immer 
die  Nieren,  die  Schilddrüse,  das  Knochenmark,  das  Herz,  die  Chorioidea, 
weniger  konstant,  aber  auch  häufig,  die  serösen  Häute  und  die  Meningen. 
In  allen  genannten  Organen  können  sich  die  miliaren  Knötchen  in  größter 
Anzahl  vorfinden.  Sie  sind  zum  Teil  schon  mit  bloßem  Auge  leicht  zu 
erkennen,  in  den  Lungen  auch  sehr  deutlich  durch  das  Gefühl  wahrzu- 
nehmen. In  manchen  Organen,  namentlich  in  der  Leber,  oft  auch  in  der 
Milz,  sind  sie  dagegen  für  das  bloße  Auge  schwer  zu  erkennen,  dafür 
aber  mikroskopisch  leicht  nachzuweisen.   In  bezug  auf  den  histologischen 
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Bau  der  Miliartuberkel  und  den  Nachweis  der  Tuberkelbazillen  in  den- 
selben verweisen  wir  auf  die  Darstellung  in  dem  Kapitel  ttber  Lungen- 
tuberkulose. Zu  erwähnen  ist  noch,  daß  in  einigen  mehr  chronisch  yer- 
laufenden  Fällen  die  Knötchen  zum  Teil  bereits  zu  größeren  tuberkulösen 
Herden  (von  Linsen-  bis  Erbsengröße)  anwachsen  können.  Auch  unaus- 
gebildetere  Fälle  von  Miliartuberkulose  kommen  vor,  bei  welchen  nur  eine 
beschränkte  Anzahl  von  Organen  und  diese  dabei  in  geringerem  Grade 
befallen  sind. 

Allgemeiner  Krankheitsverlauf.  Die  klinischen  Symptome  der  Mi- 
liartuberkulose hängen  von  zwei  Faktoren  ab,  einmal  von  der  Allgemein- 
infektion des  Körpers  und  zweitens  von  der  tuberkulösen  Lokalaffektion 
gewisser  Organe.  Während  die  Miliartuberkulose  mancher  Organe  voll- 
kommen symptomlos  ist,  so  z.  B.  die  Miliartuberkulose  der  Leber,  der 
Nieren,  des  Herzens,  des  Knochenmarkes  u.  a.,  führt  die  Miliartuberkulose 
in  zwei  Organen  zu  den  auffälligsten  örtlichen  Krankheitserscheinungen, 
nämlich  in  den  Lungen  und  vor  allem  im  Gehirn.  Die  von  Cühnheim 
und  Manz  entdeckte  Miliartuberkulose  der  Chorioidea  verläuft  zwar  eben- 
falls an  sich  symptomlos,  kann  aber  durch  den  Augenspiegel  direkt  nach- 
gewiesen werden  und  ist  hierdurch  von  großer  dia^ostischer  Bedeutung 
geworden.     . 

Je  nach  dem  Vorwiegen  der  einen  oder  der  anderen  soeben  ange- 
deuteten Symptomengruppen  bietet  die  Miliartuberkulose  ein  ganz  ver- 
schiedenes Kraukheitsbild  dar.  Wir  unterscheiden  die  folgenden  vier 
Formen: 

1.  Miliartuberkulose  mit  vorwiegenden  Symptomen  der  Allgemeifir' 
infektion.  Sogenannte  typhöse  Form.  Diese  Form  kann  zam  Teil  eine 
große  Ähnlichkeit  mit  einem  Abdominaltyphus  haben.  Die  vorher  an- 
scheinend ganz  gesunden  oder  schon  irgendwie  der  Tuberkulose  ver- 
dächtigen Patienten  erkranken  mit  allmählich  zunehmenden  Allgemein- 
symptomen, mit  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit,  Kopfschmerz  und  Fieber. 
Da  keine  nachweisliche  Lokalaffektion  die  Krankheitserscheinungen  er- 
klärt, so  kann  das  Leiden  anfangs  sehr  wohl  flir  einen  Typhus  gehalten 
werden.  Der  allgemeine  Krankheitszustand  wird  immer  schwerer,  das 
Fieber  ist  hoch  und  annähernd  kontinuierlich,  Gehirnerscheinungen  stellen 
sich  .ein.  In  einigen  Fällen  kann  selbst  ein  roseolaähnliches  Exanthem 
die  Ähnlichkeit  mit  einem  Abdominaltyphus  noch  vergrößern.  Bei  auf- 
merksamer Beobachtung  stellen  sieh  aber  doch  fast  immer  im  späteren 
Verlauf  Symptome  ein,  welche  für  die  Miliartuberkulose  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  charakteristisch  sind  und  entweder  von  der  Miliartuber- 
kulose der  Lungen  oder  des  Gehirns  abhängen.  Das  Gesicht  der  Kranken 
nimmt  ein  eigentümlich  blasses^  dabei  aber  deutlich  cyanotisches  Aussehen 
an.  Die  Atmung  wird  auffallend  tief,  dyspnoisch.  Zuweilen  stellen  sich 
Zeichen  einer  tuberIcuWsen  Meningitis  ein  (Nackenstarre,  Bewußtlosigkeit, 
Störangen  in  der  Innervation  der  Augenmuskeln  usw.),  unter  denen  der 
Tod  erfolgt.  Die  Krankheitsdauer  dieser  Fälle  beträft,  vom  Anfang  der 
schwereren  Symptome  an  gerechnet,  etwa  IV2 — 3  Wochen. 

2.  3Iiliartuberktdose  mit  vorwiegenden  Symptomen  von  seilen  der 
Lungen.  Auch  diese  Fälle  können  ziemlich  plötzlich,  fast  wie  eine  akute 
kruppöse  Pneumonie,  beginnen  oder  sich  allmählich  aus  einem  ziemlich 
lange  dauernden  Prodromalstadium  entwickeln.  Von  Anfang  an  weisen 
die  Symptome  vorzugsweise  auf  eine  Erkrankung  der  Lunge  bzw.  der 
Pleura  hin.  Die  Patienten  klagen  über  Seitenstechen,  Husten,  Kurz- 
atmigkeit u.  dgl.     Der  Auswurf  kann  eine  entschiedene  Ähnlichkeit  mit 
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dem  pnenmonischen  Sputum  haben.  Derartige  Fälle,  zumal  mit  plötz- 
lichem Beginn,  werden  anfangs  oft  irrtümlicherweise  ftir  eine  kruppöse 
Pneumonie  gehalten,  zumal  wenn  an  einzelnen  Stellen  der  Lunge  feines, 
fast  knisterndes  Rasseln  hörbar  ist.  Allein  die  erwartete  Erisis  tritt  nicht 
ein.  Das  Fieber  dauert  fort,  die  Kurzatmigkeit,  sowie  die  allgemeine 
Schwäche  und  Anämie  der  Kranken  nehmen  zu.  Die  objektiven  Zeichen 
der  Lungenerkranknng  werden  immer  ausgebreiteter  (diffuse  bronchitische 
Geräusche).  Das  Aussehen  der  Kranken  ist  hlaß-cyaiwtisch  und  angstvoll. 
Unter  allen  Zeichen  der  Ateminsuffizienz  tritt  der  Tod  ein.  Der  Verlauf 
ist  meist  etwas  langwieriger  als  bei  der  typhösen  Form,  kann  3  bis 
4  Wochen  und  mehr  betragen. 

3.  Miliartuberkulose  mit  vorherrschenden  Oehirnsymptomen^  abhängig 
von  der  tuberkulösen  Meningitis.  Die  Tuberkulose  der  Meningen  gehört 
nicht  zu  den  regelmäßigen  Befunden  bei  der  allgemeinen  Miliartuber- 
kulose. Sie  entwickelt  sich  nach  unserer  Schätzung  etwa  in  der  Hälfte 
der  Fälle.  Wo  sie  aber  eintritt,  verleiht  sie  fast  stets  dem  ganzen  Kranke 
heitsbilde  das  charakteristische  Gepräge  der  tuberkulösen  Meningitis,  durch 
welches  die  übrigen  Krankheitserscheinungen  ganz  verdeckt  werden. 
Kopfschmerz,  Fieber,  Benommenheit,  bis  zu  tiefem  Koma  sich  steigernd, 
Rücken-  und  Nackenstarre,  Störungen  in  der  Innervation  der  Augen- 
muskeln sind  die  hervortretendsten  Symptome.  Häufig  wird  in  solchen  Fällen 
nur  die  tuberkulöse  Meningitis,  gar  nicht  die  allgemeine  Miliartuberkulose 
diagnostiziert.  In  der  Tat  werden  nicht  selten  alle  übrigen  Erscheinungen 
der  allgemeinen  Miliartuberkulose  durch  die  metiingitischen  Symptome 
völlig  verdeckt.  Immerhin  haben  wir  wiederholt  auch  noch  im  tiefsten 
Koma  der  Kranken  gleichzeitig  eine  eigentümlich  tiefe  und  beschleunigte 
Atmung  beobachtet,  welche  das  einzige  bemerkbare,  von  der  Miliartuber- 
kulose der  Lungen  abhängige  Zeichen  war. 

Die  Symptome  der  tuberkulösen  Meningitis  beherrschen  in  manchen 
Fällen'  von  Anfang  an  das  Krankheitsbild.  Bei  anderen  Erkrankungen 
treten  sie  erst  im  Verlaufe  der  Miliartuberkulose  auf  und  bilden  die  letzte 
Periode  derselben.  Dementsprechend  ist  die  Gesamtdauer  der  Krankheit 
ziemlich  wechselnd. 

4.  Miliartuberkulose  ynit  protraJiiertem  Verlauf  und  lange  Zeit  un- 
bestimmten Symptomen,  Intermittierende  Form,  Außer  den  bisher  er- 
wähnten Formen  kommen  Fälle  vor,  welche  meist  einen  ziemlich  lang- 
wierigen Verlauf  nehmen,  im  ganzen  8 — 10  Wochen  dauern  können  und 
dabei  so  unbestimmte  Symptome  darbieten,  daß  die  sichere  Diagnose 
lange  Zeit  oder  überhaupt  ganz  unmöglich  bleibt.  Die  Kranken  klagen 
über  allerlei  Allgemeinsymptome,  Kopfschmerzen,  Mattigkeit,  daneben 
auch  nicht  selten  über  Brustbeschwerden,  für  welche  sich  aber  kein  recht 
ausreichender  objektiver  Grund  nachweisen  läßt.  Fast  immer  besteht 
Fieber,  meist  nicht  sehr  hoch  und  von  ganz  unregelmäßigem  Verlauf. 
Bei  einigen  Kranken  sahen  wir  aber  eine  Zeitlang  auch  annähernd  regel- 
mäßig mit  ziemlich  starkem  Frost  auftretende  Fieberanfälle,  so  daß  man 
anfangs  sogar  an  ein  unregelmäßiges  Malariaintermittens  denken  konnte 
[intermittierende  Form),  Im  weiteren  Verlauf  nehmen  die  Erscheinungen 
allmählich  zu.  Auffallend  und  für  die  Diagnose  von  Wichtigkeit  ist 
der  scheinbar  unerklärliche  Kräfte  verfall ,  die  Abmageruug  und  Anämie 
der  Kranken.  Schließlich  treten  meist  entweder  stärkere  Lungenerschei- 
nungen auf,  oder  die  Zeichen  einer  tuberkulösen  Meningitis,  unter  welchen 
die  Patienten  sterben. 
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Besonders  hervorgehoben  muß  noch  werden,  daß  die  soeben  auf- 
gestellten vier  Formen  der  Miliartuberkulose  nur  Typen  darstellen  sollen. 
Im  einzelnen  wird  man  häufig  Abweichungen  una  Übergänge  zwischen 
den  einzelnen  Formen  antreffen. 

Einzelne  Symptome.  1.  AUgemeinerscheinungen,  In  allen  Fällen 
akuter  Miliartuberkulose  ist  der  ÄUgemeinxiistand  der  Kranken  ein  sehr 
schwerer.  Die  meisten  haben  ein  schweres  subjektives  Krankheitsgefühl, 
obgleich  sie,  bei  der  Schmerzlosigkeit  des  Leidens,  wenig  besondere 
Klagen  aussprechen.  Mit  zunehmender  Krankheit  stellt  sich  neben  der 
Dyspnoe  oft  ein  hochgradiges  Angst-  und  Beklemmungsgefühl  ein.  Das 
Aussehen  namentlich  im  Gesicht  bekommt  eine  ganz  eigentümliche,  für 
die  Krankheit  charakteristische  Blässe^  verbunden  mit  einer  deutlichen 
Cyanose  der  Lippen  und  Wangen. 

2.  Fiebei\  Die  akute  Miliartuberkulose  verläuft  fast  immer  mit  mehr 
oder  weniger  hohem  Fieber.  Nur  ausnahmsweise  beobachtet  man  einen 
völlig  fieberlosen  Verlauf.  Häufiger  kann  in  den  mehr  protrahierten 
Fällen  die  Temperatur  zeitweise  annähernd  normal  oder  nur  wenig  er- 
höht sein.  Auch  sonst  hat  der  Verlauf  des  Fiebers  an  sich  nichts 
Charakteristisches  und  Typisches.  In  den  Fällen  mit  typhösen  Erschei- 
nungen ist  das  Fieber  meist  ziemlich  hoch,  zwischen  o9,5  und  40,5°, 
so  daß  die  Fieberkurve  derjenigen  eines  Abdominaltyphus  vollkommen 
ähnlich  sein  kann.  Bei  den  anderen  Formen  der  Miliartuberkulose  ist 
das  Fieber  unregelmäßig,  von  vielfachen  Remissionen  unterbrochen,  zu- 
weilen eine  Zeitlang  ziemlich  regelmäßig  remittierend  und  intermittierend. 
Der  tödliche  Ausgang  erfolgt  bei  mäßiger  Fiebertemperatur  oder  im  Kol- 
laps. In  den  mit  Meningealtuberkulose  verbundenen  Erkrankungen  kom- 
men auch  hohe  terminale  Temperatursteigerungen  bis  42,0°  und  mehr  vor. 

3.  Respirationsapparat  Es  versteht  sich  von  selbst,  daß  die  physi- 
kalische Untersuchung  der  Lungen  keine  entscheidenden  Ergebnisse  liefern 
kann.  Nicht  selten  fehlt  überhaupt  fast  jeder  positive  Befund,  und  gerade 
der  Gegensatz  zudschen  der  angestrengten  und  dyspnoischen  Atmung  und 
der  Oeringfägigkeit  der  objektiven  Lungensymptome  ist  ein  tvichtiges  dia- 
gnostisches Zeichen.  In  der  Regel  ergibt  die  Auskultation  die  Zeichen 
eines  beträchtlichen  Bronchialkatarrhs;  über  beide  Lungen  verbreitete 
trockene  bronchitische  Geräusche  oder  reichliches  klein-  und  mittelblasiges 
Rasseln.  Das  Atemgeräusch  selbst  ist  gewöhnlich  verschärft,  doch  in 
manchen  Fällen  auch  unbestimmt,  rauh  oder  hauchend.  Zuweilen  hörte 
ich  über  beschränkten  Abschnitten  der  Lunge  ein  durchaus  eigentüm- 
liches scharf  schlürfendes  Inspirationsgeräusch.  In  verhältnismäßig  zahl- 
reichen Fällen  hört  man  an  manchen  Stellen  der  Lunge  ein  eigentümlich 
feines  Knisterrasseln ^  welches  nach  meiner  Erfahrung  fast  pathognomo- 
nisch  für  die  Miliartuberkulose  der  Lunge  ist.  Die  Perkussion  ergibt  oft 
keine  deutlichen  objektiven  Veränderungen.  Bei  aufmerksamer  Perkussion 
fällt  aber  doch  oft  der  abnorm  tiefe  Schall  der  entspannten  Lungeuab- 
schnitte  oder  an  anderen  Stellen  eine  leichte  Dämpfung  auf  Für  dia- 
gnostisch wichtig  halte  ich  besonders  die  verschieden^"  Qualität  des  Lungen- 
schalls an  den  verschiedenen  Abschnitten  der  Lunge  (Unterschiede  der 
Schallhöhe  u.  dgl.) 

In  einigen  Fällen  beobachtet  man  bei  der  akuten  Miliartuberkulose 
umschriebene  pneumonische  Infiltrationen  in  der  Lunge,  die,  wie  erwähnt, 
infolge  des  Auftretens  von  stärkerer  Dämpfung,  Knisterrasseln  und  Bron- 
chialatmen sogar  zu  einer  Verwechslung  der  Miliartuberkulose  mit  einer 
kruppösen  Pneumonie  Anlaß  geben  können. 
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Endlich  ist  zn  erwähnen,  daß  in  einem  Teil  der  Fälle  die  objektive 
Untersuchung  der  Lunge  ältere  Veränderungen  in  derselben  nachweist, 
eine  phthisische  Spitzenaftektion ,  eine  abgelaufene  Pleuritis  oder  der- 
gleichen. Der  sichere  Nachweis  einer  derartigen  älteren  tuberkulösen 
Erkrankung  kann  in  zweifelhaften  Fällen  von  großer  diagnostischer  Be- 
deutung sein. 

Unter  den  sonstigen  Symptomen  von  selten  der  Lunge  ist  die  Dyspnoe 
schon  wiederholt  erwähnt  worden.  Die  Atmung  ist,  namentlich  während 
der  vorgerückten  Stadien  der  Krankheit,  meist  sehr  beschleunigt,  so  daß 
auch  Erwachsene  40,  60,  ja  70  Atemzüge  in  der  Minute  haben.  Dabei 
ist  die  Atmung  oft  auffallend  tief,  zuweilen  mit  einem  laut  hörbarem 
Geräusch  verbunden.  In  der  Regel  besteht  Husten,  doch  ist  derselbe 
nur  in  den  Fällen  mit  stärkerer  Bronchitis  lästig.  Manchmal  ist  er  auf- 
fallend gering.  Der  Auswurf  ist  meist  spärlich  und  seine  Beschaffenheit 
nicht  charakteristisch.  Insbesondere  ist  zu  erwähnen,  daß  Tuberkel- 
bazillen im  demselben,  falls  nicht  gleichzeitig  ältere  ulzerierte  tuberkulöse 
Herde  in  den  Lungen  vorhanden  sind,  fehlen, 

4.  Zirkulationsapparat  Der  Puls  ist  frequent  (etwa  100 — 120  Schläge 
in  der  Minute),  häufig  schwach  und  klein,  zuweilen,  namentlich  l^i 
gleichzeitiger  tuberkulöser  Meningitis,  unregelmäßig.  Die  anatomisch 
fast  stets  nachzuweisenden  Miliartuberkel  im  Herzen  (namentlich  im  En- 
docard)  machen  keine  Symptome.  Im  Blut  findet  sich  bei  unkompli- 
zierter akuter  Miliartuberkulose  keine  oder  nur  eine  geringe  Vermehrung 
der  Leukozyten.   Über  den  Nachweis  von  Tuberkelbaxülen  im  Blute  s.  u. 

5.  Digestionsapparat  Erbrechen  kommt  im  Anfange  der  Krankheit 
nicht  selten  vor.  Der  Stuhl  ist  angehalten,  in  manchen  Fällen  besteht 
aber  ein  mäßiger  Durchfall.  Die  Appetitlosigkeit,  der  Durst,  die  trockene 
Zunge  hängen  von  der  Allgemeinerkrankung  und  dem  Fieber  ab.  Die 
Milx>  ist  meist  etwas,  selten  stark  vergrößert. 

6.  Nervensystem,  In  manchen  Fällen  mit  vorwiegenden  Lungen- 
symptomen bleibt  das  Sensorium  bis  zuletzt  ganz  frei.  Bei  anderen 
Kranken  stellen  sich  schon  früh  Gehirnerscheinungen  ein,  welche  der 
Allgemeininfektion  angehören  —  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Benommen- 
heit, Delirien.  Ganz  in  den  Vordergrund  des  Krankheitsbildes  treten, 
wie  bereits  erwähnt,  die  nervösen  Symptome  in  den  mit  tuberkulöser 
Menifigitis  verbundenen  Fällen.  Im  Einzelfalle  kann  es  aber  schwierig 
sein,  zu  entscheiden,  ob  die  nervösen  Erscheinungen  von  einer  Meningitis 
abhängen  oder  bloß  schwere  nervöse  Allgemeinsymptome  sind. 

7.  Augen,  Von  hervorragender  diagnostischer  Wichtigkeit  ist  die 
ophthalmoskopische  Untersuchung  des  Augenhintergrundes  ^  indem  durch 
den  positiven  Nachweis  von  Miliartuberkeln  in  der  Chorioidea  die  Diagnose 
vollständig  gesichert  werden  kann.  Ein  negativer  Befund  ist  natürlich 
niemals  gegen  die  Diagnose  entscheidend,  da  die  Tuberkel  zuweilen  fehlen 
oder  wenigstens  nur  sehr  spärlich  vorhanden  sein  können.  ^  Fast  immer 
ist  der  Nachweis  derselben  schwierig  und  erfordert  viel  Übung  in  der 
Untersuchungsmethode.  In  Fällen  mit  tuberkulöser  Meningitis  findet  sich 
zuweilen  eine  Neuritis  optica. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose 
gilt  mit  Recht  allgemein  für  recht  schwierig.  Dies  trifft  namentlich  in- 
sofern zu,  als  verhältnismäßig  oft  bei  Sektionen  eine  Miliartuberkulose 
gefunden  wird,  an  die  zu  Lebzeiten  des  Patienten  gar  nicht  gedacht 
worden  ist.  Nachträglich  muß  man  sich  in  solchen  Fällen  freilich  meist 
sagen,    daß   man   sehr   wohl   an    die   akute  Tuberkulose   hätte   denken 
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können.  Wenn  daher  überhaupt  die  Möglichkeit  einer  akuten  Miliar- 
tuberkulose bei  Lebzeiten  des  Kranken  in  Betracht  gezogen  wird,  so 
kann  man  diese  Diagnose  in  einer  Anzahl  von  Fällen  doch  ganz  sicher 
stellen. 

Von  Wichtigkeit  ist  zunächst  der  schwere,  meist  mit  hohem  Fieber 
verbundene  Allgemeinzustand,  ftlr  den  sich  keine  örtliche  Ursache  auf- 
finden läßt.  Dazu  kommen  dann  meist  die  Lungensymptome^  vor  allem 
die  eigentümliche  I>j/5pwoc,  welcher  ebenfalls  keine  genügende,  objektiv 
nachweisbare  Veränderung  entspricht.  Unterstützt  wird  die  Vermutung 
stets  in  hohem  Grade,  wenn  eine  entschiedene  Disposition  zur  Tuber- 
kulose nachweislich  ist,  sei  es  eine  hereditäre  oder  allgemein  kon- 
stitutionelle Anlage,  sei  es  eine  frühere  bereits  durchgemachte  tuberkulöse 
Affektion  (vor  allem  Pleuritis,  chronische  Knochenaffektionen  u.  dgL). 
Sehr  charakteristisch  ist  die  eigentümliche  cyanotische  Blässe  der  Kranken. 

Auf  die  genannten  Momente  stützt  sich  insbesondere  die  Differential- 
diagnose zwischen  der  »typhösen*  Form  der  Miliartuberkulose  und  dem 
Abdaminaltyphus,  Deutliche  Roseolen,  stärkerer  Milztumor  sprechen  ent- 
schieden für  Typhus,  obwohl  sie  zuweilen  auch  bei  der  Miliartuberkulose 
vorkommen,  ebenso  charakteristische  typhöse  Darmerscheinungen  (Meteo- 
rismus, charakteristische  gelbe,  dünne  Stühle,  etwaige  Darmblutung). 
Doch  ist  nicht  zu  vergessen,  daß  sowohl  Roseolen  wie  Darmerscheinungen 
auch  beim  Typhus  fehlen  können.  Der  Fieberverlauf  ist  stets  bei  der 
Differentialdiagnose  in  Betracht  zu  ziehen.  Er  ist  bei  der  Tuberkulose 
viel  häufiger  unregelmäßig  und  atypisch  als  beim  Typhus.  Freilich 
sicher  entscheidende  Momente  liefert  die  Temperaturkurve  auch  nicht. 
Die  Blutuntersuchung  liefert  keine  ganz  unzweifelhaften  Unterscheidungs- 
merkmale, da  bei  beiden  Krankheiten  eine  ausgesprochene  Leukozytose 
fehlt.  Auffallend  geringe  Leukozytenzahlen  (etwa  5000  und  weniger) 
sprechen  entschieden  für  Typhus.  Sehr  wichtig  und  bei  positivem  Aus- 
fall von  entscheidender  Bedeutung  ist  die  GRUBEU-WiDALsche  Serum- 
reaktion oder  der  direkte  Nachweis  von  Typhusbazillen  (s.  S.  28).  An- 
dererseits spricht  natürlich  der  sichere  Nachweis  von  Miliartuberkulose 
in  der  Chlorioidea  unzweideutig  für  Miliartuberkulose. 

In  manchen  Fällen  kann  das  Auftreten  meningitischer  Symptome 
die  Diagnose  unterstützen.  Wenn  freilich  die  Patienten  erst  im  letzten 
meningitischen  Stadium  zur  Beobachtung  kommen,  so  ist,  namentlich  bei 
unvollständiger  Anamnese,  die  Diagnose  oft  wirklich  unmöglich.  Hier 
kann  nur  noch  der  positive  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  in  der  durch 
Lumbalpunktion  gewonnenen  Flüssigkeit  die  Diagnose  vollständig  sicher- 
stellen (vgl.  im  n.  Bande  das  Kapitel  über  Meningitis  tuberculosa). 

Nicht  selten  sind  Verwechslungen  der  akuten  Tuberkulose  mit 
schwerer  akuter  Bronchitis,  besonders  bei  älteren  Personen,  die  man  für 
Emphysematiker  hält.  Hier  kann  nur  der  auffallend  schwere  Allgeraein- 
zastand,  die  Blässe,  der  rasche  Kräfteverfall  und  das  Fieber  den  Ge- 
danken an  eine  akute  Tuberkulose  erwecken  und  so  die  Diagnose  er- 
möglichen. Auf  die  Möglichkeit  der  anfänglichen  Verwechslung  einer 
Miliartuberkulose  mit  kruppöser  Pneumonie  haben  wir  schon  oben  hin- 
gewiesen. 

Von  entscheidender  diagnostischer  Bedeutung  ist  endlich  auch 
noch  der  Nachweis  von  Tuberkelbaxülen  im  Blute,  welcher  zwar  schwie- 
rig, aber  doch  bereits  wiederholt  mit  Sicherheit  gelungen  ist  (Weichsel- 
baum u.  a.). 

21* 
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Prognose.  Die  in  der  Literatur  verzeichneten  Fälle  von  »geheilter 
Miliartuberkulose«  sind  in  der  Diagnose  so  unsicher,  daß  sie  nicht  als 
beweisend  augesehen  werden  könuen.  Wir  mUssen  daher  die  Prognose 
der  Miliartuberkulose  als  vollkommen  ungünstig  ansehen.  Die  Verschieden- 
heiten in  der  Verlaufsdauer  sind  oben  hervorgehoben  worden. 

Therapie.  Obwohl  die  Therapie  vollständig  machtlos  ist,  so  muß 
im  vorliegenden  Falle  doch  stets  therapeutisch  eingegriffen  werden,  zu- 
mal wenn  die  Diagnose  noch  nicht  mit  vollkommener  Sicherheit  gestellt 
werden  kann.  Die  Behandlung  ist  dann  rein  symptomatisch.  Die  Fälle 
mit  typhösem  Verlauf  werden  ganz  wie  ein  Typhus  behandelt  (Bäder, 
Exzitantien  usw.).  Bei  vorwiegenden  Brustsymptomen  sind  laue  Bäder, 
Einwicklungen,  Expektorantien  und  Narkotika  angezeigt  Treten  menin- 
gitische  Symptome  ein,  so  versucht  man  Eis,  unter  Umständen  eine 
lokale  Blutentziehung,  örtlich  Jodoformsalbe  oder  IJngt.  cinereum,  inner- 
lich Jodkalium. 

Achtes  Kapitel. 
Lnngenbrand. 

[Oangraena  pulmonum). 

Ätiologie.  Die  einzige  Ursache  des  Lungenbrandes,  d.  i.  des  Ab- 
sterbens  und  fauligen  Zerfalls  von  Lungengewebe,  ist  das  Eindringen 
von  Fäulnisbakterien  in  die  Lunge.  Die  Gelegenheit  zur  Einatmung 
derselben  ist  zwar  sicher  eine  sehr  häufige ;  der  normale  Organismus  be- 
sitzt aber  offenbar  die  Fähigkeit,  dieselben  zu  vernichten  und  unwirk- 
sam zu  machen.  Unter  gewissen  Bedingungen  jedoch  bleiben  sie  haften, 
ertöten  das  Lungengewebe,  welches  dann,  eben  infolge  der  Anwesenheit 
der  spezifischen  Fäulnisbakterien,  jener  eigenartigen  fauligen  Zersetzung 
(»dem  feuchten  Brande«)  unterliegt. 

Der  Vorgang,  welcher  am  häufigsten  den  Anlaß  zur  Entstehung  einer 
Lungengangrän  gibt,  ist  das  Hineingelangen  von  organischen  Fremd- 
köfyem^  namentlich  Speiseteilen^  in  die  Lungen  Entweder  kommen  hier- 
bei die  Fäulnisbakterien  mit  dem  Fremdkörper  zusammen  in  die  Lungen, 
oder  sie  siedeln  sich  erst  später  in  demselben  an,  bringen  erst  ihn  und 
dann  das  benachbarte  Lungengewebe  in  faulige  Zersetzung.  Das  Ein- 
dringen der  organischen  Fremdkörper  in  die  Lungen  kommt  auf  ver- 
schiedene Weise  zustande.  Häufig  geschieht  es  durch  Fehlschlucken^ 
durch  eine  zufällige  Aspiration  u.  dgl.  Auf  diese  Weise  kann  Lungen- 
gangrän bei  vorher  ganz  gesunden  Personen  entstehen.  Vor  allem  aber 
entsteht  so  die  Lungengangrän  bei  sehr  heruntergekommenen^  bei  schwer 
benommenen  und  soporösen  Kranken  (nicht  selten  daher  auch  bei  Geistes- 
kranken)^ welche  nur  schlecht  schlucken  und  husten  können,  bei  Kranken 
mit  Schlinglähmung  (Balbärparalyse)  u.  dgl.  Ferner  können  beim  Auf- 
stoßen und  Brechen  Speiseteile  in  die  Lunge  gelangen.  So  erklären  sich 
die  Fälle  von  Lungengangrän,  welche  bei  Kranken  mit  Magenkarxinom 
und  noch  häufiger  bei  Ösophaguskarxinom  vorkommen.  Außerdem  kön- 
nen putride  organische  Stoffe  in  die  Lungen  gelangen  bei  Anwesenheit 
von  geschivürigen  und  jauchigen  Proxessen  im  Munde,  im  Racfien  und 
im  KehUwpfe,  Bei  Zungen-,  Pharynx-  und  Larynxkarzinomen,  bei  son- 
stigen ulzerösen  Prozessen,  bei  septisch  gewordenen  Verletzungen  oder 
Operationswunden  in  der  Mund-  und  Kachenhöhle  entwickelt  sich  daher 
verhältnismäßig  leicht  Lungengangrän.     Endlich  können  septische  Herde 


Langenbrand.    Pathologische  Anatomie.  325 

von  der  Nachbarschaft  aus  auf  die  Lunge  sich  fortsetzen  oder  in  einen 
Bronchus  hinein  durchbrechen.  Auf  diese  Weise  entsteht  Lungengangrän 
durch  Perforation  eines  Ösophaguskarzinoms  in  einen  Bronchialast  oder 
oder  eines  exulzerierten  Magenkarzinoms  oder  eines  Magengeschwürs 
durch  die  Pleura  hindurch  in  die  Lunge,  ferner  durch  Durchbruch  tuber- 
kulöser Bronchialdrüsen  in  den  Ösophagus  mit  Bildung  einer  Kommuni- 
kation zwischen  Speiseröhre  und  Bronchien  u.  a. 

Im  einzelnen  Falle  wird  man  die  Ursache  des  Lungenbrandes  gar 
nicht  immer  näher  feststellen  können,  da  das  Eindringen  eines  Fremd- 
körpers in  die  Lungen  vielleicht  ganz  unbemerkt  geblieben  ist  (bei  Kin- 
dern, im  Schlafe).  Wir  beobachteten  lange  Zeit  ein  erwachsenes  Mädchen 
mit  Lungengangrän,  welches  eines  Tages  mehrere  Stückchen  Htthner- 
knochen  aushustete,  über  deren  Hineingelangen  in  die  Lungen  es  durch- 
aus nichts  anzugeben  vermochte. 

Erfahrungsgemäß  entwickelt  sich  Lungengangrän  leichter  bei  Per- 
sonen mit  allgemein  geschwächtem  Ernährungszustande  (bei  alten,  ma- 
rastischen  Leuten,  bei  Potatoren),  als  bei  vorher  ganz  Gesunden.  Be- 
merkenswert ist  die  Neigung  der  Kranken  mit  Diabetes  meUitus  zu 
Lungengangrän. 

Nicht  selten  entwickelt  sich  die  Lungengangrän  erst  sekundär  bei 
schon  bestehenden  anderen  Lungenerkrankungen,  Bereits  besprochen  haben 
wir  die  Beziehungen  der  Lungengangrän  zu  der  ßtiden  Bronchitis,  Die 
fötide  Bronchitis  führt  einerseits  durch  übergreifen  des  Prozesses  auf  die 
Alveolen  zu  Lungengangrän,  und  andererseits  werden  bei  einem  irgend- 
wo in  den  Lungen  bestehenden  Gangränherd  die  Bronchien  in  weiterer 
Ausdehnung  sehr  häufig  durch  das  aus  demselben  herstammende  faulige 
Sekret  infiziert,  und  es  entsteht  dann  in  ihnen  eine  fötide  Bronchitis. 
Die  beiden  Krankheiten  gehen  somit  oft  ohne  scharfe  Grenze  ineinander 
über.  Aber  auch  bei  sonstigen  LungenaflFektionen  kann  sich  sekundär 
eine  Gangrän  entwickeln.  Hierzu  gehört  aber  immer  eine  neue  Infektion  mit 
putridem  Stoffe,  zu  welcher  die  bereits  bestehende  Lungenerkrankung 
nur  den  günstigen  Boden  abgibt.  Nur  so  ist  der  Vorgang  aufzufassen, 
wenn  eine  kruppöse  Pneumonie  »in  Gangrän  übergeht«,  wenn  sich  Lungen- 
gangrän bei  katarrhalischer  Pneumonie,  bei  Bronchiektasen  oder  bei 
Lungentuberkulose  entwickelt. 

Während  bei  den  meisten  der  bisher  erwähnten  Entstehungsarten 
der  Lungengangrän  die  Fäulniserrcger  durch  die  Bronchien  in  die  Lungen 
gelangen,  können  dieselben  auch  auf  dem  Wege  des  Blutstroms  in  die 
Lungen  verschleppt  werden.  Man  nennt  diese  Form  der  Lungengangrän 
embolische  Gan^grän.  Derartige  Gangränherde  in  den  Lungen  findet  man 
bei  ausgedehntem  brandigen  Dacubitus,  bei  puerperalen  Prozessen, 
kariösen  Knocheneiterungen  u.  dgl.  In  diesen  Fällen  gelangt  von  der 
PrimärafiFektion  aus  fauliges  Material  in  eine  Vene  und  weiter  in  die 
Lunge;  hier  entsteht  dann  infolge  der  besonderen  Beschaffenheit  des 
Embolus  kein  einfacher  Infarkt,  sondern  eine  embolische  Gangrän. 

Pathologische  Anatomie.  Entsprechend  ihrer  Entstehung  findet  man 
Lungengangrän  häufiger  in  den  unteren  Lungenlappen  als  in  den  oberen. 
Entweder  sind  beide  Lungen  befallen  oder  nur  eine,  und  zwar  die  rechte 
angeblich  etwas  häufiger  als  die  linke.  Je  nach  der  Ausdehnung 
der  Gangrän  unterscheidet  man  eine  diffuse  und  eine  xirkumslaipte  Form. 
Zu  der  letzteren  gehört  namentlich  die  embolische  Gangrän,  deren  Herde 
mit  Vorliebe  nahe  der  Pleuraoberfläche  liegen. 
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Die  anatomischen  Veränderungen  bei  der  Gangrän  sind  leicht  er- 
kennbar. Das  Lungengewebe  ist  in  eine  mißfarbige,  schmutzig  graa- 
grtinliche  Masse  verwandelt,  welche  allmählich  immer  mehr  zu  einer 
höchst  ttbelriechenden  Jauche  zerfließt.  In  dieser  finden  sich  noch  ttbrig- 
gebliebene  nekrotische  Gewebsfetzen  und  Gefäße.  Durch  teilweise  Ex- 
pektoration des  erweichten  Gangränherdes  entstehen  Gangränhöhlen  mit 
unregelmäßig  zerfetzten  Wandungen.  Das  Lungengewebe  in  der  Um- 
gebung des  eigentlichen  Gangränherdes  findet  sich  in  mehr  oder  weniger 
großer  Ausdehnung  entzündet,  teils  in  Form  katarrhalischer,  teils  aber 
auch  in  Form  umschriebener  kruppöser  Pneumonie.  Die  entzündeten 
Teile  der  Umgebung  werden,  so  lange  der  Prozeß  fortschreitet,  allmählich 
mit  in  die  Gangrän  hineingezogen.  Schließlich  kann  sich  aber  um  die 
Gangrän  herum  eine  demarkierende  Eiterung  bilden,  das  ganze  brandig 
gewordene  Stück  wird  gewissermaßen  sequestriert,  abgekapselt,  allmählich 
ausgestoßen  und  so  die  Heilung  ermöglicht.  Das  Entstehen  einer  ßtiden 
Bronchitis  vom  Gangränherd  aus  ist  schon  oben  erwähnt. 

Überall  da,  wo  ein  Gangränherd  bis  an  die  Pleura  heranreicht,  ent- 
steht durch  unmittelbare  Infektion  derselben  eine  eitrige,  meist  jauchige 
Pleuritis,  Durch  Perforation  einer  gangränösen  Kaverne  kann  Pneumo- 
thorax zustande  kommen. 

Symptome  und  Krankheitsverlanf.  Die  Symptome  des  Lungenbrandes 
hängen  zum  größten  Teil  direkt  von  der  örtlichen  Erkrankung  in  der 
Lunge  ab.  Charakteristisch  und  für  die  Diagnose  allein  entscheidend  ist 
die  Beschaffenheit  des  Auswurfs. 

Der  Ausiüurf  hat  in  vielen  Beziehungen  große  Ähnlichkeit  mit  dem 
Auswurf  bei  fötider  Bronchitis,  und  in  der  Tat  stammt  ja  auch  ein  großer 
Teil  desselben  nicht  direkt  aus  dem  Gangränherde,  sondern  ist  das 
Sekret  der  erkrankten  Bronchien.  Sofort  auffallend  ist  der  durchdringende 
Gestank  des  Sputums,  ein  höchst  widerwärtiger  fauliger  Geruch.  Schon 
der  Atem  und  der  Husten  der  Kranken  hat  meist  diesen  üblen  Ge- 
ruch, welcher  die  ganze  Umgebung  verpestet.  Die  Menge  des  Sputums 
ist  gewöhnlich  reichlich ;  sie  kann  200  bis  500  ccm  in  24  Stunden  be- 
tragen. Wird  das  Sputum  in  einem  Glase  gesammelt,  so  bildet  es  darin, 
ähnlich  wie  das  Sputum  der  fötiden  Bronchitis,  drei  Schichten:  eine 
obere  schleimig-eitrige ,  schmierige,  zum  Teil  aus  geballten  Sputis  be- 
stehende, mit  starkem  Schaume  bedeckte  Schicht,  eine  mittlere  se^'öse 
Schicht,  in  welche  nur  einzelne  festere  Massen  aus  der  oberen  Schicht 
hinein  flottieren,  und  eine  untere^  fast  rein  eitrige^  dabei  aber  schmierig 
gelb-grünliche  Schicht,  in  welcher  meist  zahlreiche  kleinere  und  größere 
Pfropfe  und  Fetzen  enthalten  sind.  In  diesen  Pfropfen  findet  man  bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung^  in  zahllose  Bakterien,  Fettröpfchen 
und  Detritus  eingebettet,  schön  geschwungene,  oft  zu  großen  Büscheln 
vereinigte  Fettsäurenadeln  (s.  Fig.  39,  S.  199).  Außerdem  aber  finden 
sich  darin  —  und  dies  allein  ist  das  maßgebende  unterscheidende  Moment 
zwischen  der  Lungengangrän  und  der  einfachen  fÖtiden  Bronchitis  — 
Bestandteile  des  Lungenparenchyms.  Die  TRAUBESche  Angabe,  daß 
elastische  Fasern  bei  der  Lungengangrän  sich  gar  nicht  oder  nur  selten 
im  Auswurf  finden,  da  auch  das  elastische  Gewebe  von  der  Gangrän 
zerstört  wird,  ist,  wenigstens  in  ihrer  allgemeinen  Fassung,  nicht  richtig. 
Wir  haben  fast  stets  reichliches  elastisches  Gewebe  neben  sonstigen  Paren- 
chymfetxen^  Liingenpigment  u.  dgl.  im  Auswurf  gefunden.  Immerhin  ist 
es  aber  wohl  zweifellos  richtig,  daß  bei  der  Lungengangrän  auch  das 
elastische  Gewebe  zum  größten  Teile  der  Zerstörung  anheimfällt.   Filehne 
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vermochte  aus  dem  Sputum  bei  Luugengangrän  durch  Glyzerin  ein 
Ferment  zu  extrahieren,  welches  in  alkalischer  Lösung  elastisches  Ge- 
webe nach  wenigen  Tagen  völlig  auflöste.  —  In  enormer  Menge  enthält 
das  Sputum  stets  eine  Reihe  verschiedener  Bakterienarteu  (Kokken  und 
Stäbchen).  Welche  Bakterien  aber  die  eigentlichen  Fäulniserreger  sind, 
ist  bisher  nicht  mit  Sicherheit  entschieden.  Die  chemische  Untersuchung 
der  Sputa  ergibt  die  Anwesenheit  derjenigen  Stoffe,  welche  man  auch 
sonst  bei  der  Fäulnis  organischer  Substanzen  stets  nachweisen  kann: 
Tyrosin,  Leucin,  Ammoniak,  Schwefelwasserstoff,  Buttersäure,  Valerian- 
säure,  Kapronsäure  usw.  Die  frischen  Sputa  reagieren  gewöhnlich  al- 
kalisch, nach  längerem  Stehen  nehmen  sie  eine  saure  lleaktion  an. 

In  manchen  Fällen  kann  es  auch  bei  der  Lungengangrän  zu  Arrosion 
von  Grefäßen  und  starker  Hämoptyse  kommen.  Geringere  Blutmengen 
im  Sputum  kommen  gar  nicht  selten  vor. 

Alle  übrigen  Symptome  von  Seiten  der  Lunge  sind  fUr  die  Gangrän 
als  solche  nicht  charakteristisch.  Über  Husten,  Seitenstechen,  mehr  oder 
weniger  starke  Dyspnoe  klagen  die  meisten  Kranken.  Die  physikalische 
Untersicchung  läßt  in  der  Regel,  aber  freilich  nicht  immer,  den  Sitz  des 
Herdes  bestimmen,  da  die  physikalischen  Symptome  selbstverständlich 
ganz  von  der  Lage  und  der  Ausbreitung  der  Gangrän  abhängen.  Zentral 
gelegene,  kleinere  Gangränherdc  entziehen  sich  oft  ganz  dem  objektiven 
Nachweise.  Jede  ausgedehntere  Infiltration  dagegen  muß  eine  Dämpfung 
des  Perkussionsschalles  bewirken.  Über  derselben  hört  man  Bronchial- 
atmen,  meist  mit  ziemlich  reichlichen  Rasselgeräuschen.  Bildet  sich  eine 
Gangränhöhle  aus,  so  kann  die  physikalische  Untersuchung  deutliche 
kavernöse  Symptome  ergeben:  tympanitischen  Perkussionsschall,  amphori- 
sches Atmen,  großblasiges  Rasseln  u.  a. 

Zuweilen  sind  die  physikalischen  Symptome  abhängig  von  der  be- 
gleitenden Pkuntis:  die  Dämpfung  ist  intensiver,  das  Atemgeräusch  und 
der  Stimmfremitus  sind  abgeschwächt,  die  Nachbarorgane  bei  reich- 
licherem Exsudat  verdrängt.  Doch  läßt  sich  die  sichere  Diagnose  einer 
begleitenden  Pleuritis  oft  erst  durch  eine  Probepunktion  feststellen.  Das 
gelegentliche  Entstehen  eines  Pneumothorax  ist  bereits  oben  erwähnt 
worden. 

Fieber  besteht  sehr  häufig.  Es  ist  aber  von  durchaus  unregelmäßigem 
Charakter  und  sehr  wechselnder  Stärke.  In  den  Fällen,  wo  der  Gangrän- 
herd abgeschlossen  ist,  wo  das  Sekret  frei  durch  die  Bronchien  entleert 
werden  kann,  wo  also  keine  Resorption  septischer  Stoffe  ins  Blut  statt- 
findet, kann  das  Fieber  auch  ganz  fehlen. 

Häufig  beobachtet  man  bei  der  Lungengangrän  Symptome  von  selten 
des  Magen-  und  Darmkanales^  deren  Erkrankung  wohl  sicher  von  dem 
teilweisen  Verschlucken  der  fötiden  Sputa  abhängt.  Viele  Kranke  leiden 
an  Appetitlosigkeit^  zeitweiligem  Erbrechen,  an  Durchfällen  u.  dgl.  In 
schwereren  akuten  Fällen  stellt  sich  zuweilen  ein  ausgesprochen  typhöse?' 
ÄUgemeinxustand  ein  (Benommenheit,  Delirien,  bedenkliche  Herzschwäche 
u.  dgl.),  welcher  wahrscheinlich  von  der  Resorption  septischer  Stofi'e  ins 
Blut  abhängt.  Rheumatische  Schmerxen  in  den  Muskeln  und  Gelenken 
kommen  ebenso,  wie  bei  der  fötiden  Bronchitis,  vor.  —  Endlich  ist  noch 
bemerkenswert,  daß  man  wiederholt  bei  Luugengangrän  das  Auftreten 
sekundärer  Oehirnabsxesse  (s.  Bd.  II)  beobachtet  hat.  An  dieses  Vor- 
kommen hat  man  daher  zu  denken,  wenn  sich  im  Verlauf  einer  Lungen- 
gangrän auffallende  Gehimsyniptome  nicht  nur  allgemeinen  (Sopor  u.  a.) 
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sondern  zugleich  auch  örtlichen  Charakters  (Hemiplegien  und  sonstige 
Lähmungen,  Konvulsionen  u.  a.)  entwickeln. 

Was  den  Oesamtverlauf  der  Krankheit  betrifft,  so  zeigen  sich  hierin 
die  größten  Verschiedenheiten.  In  allen  Fällen,  wo  die  Lungengangrän 
erst  sekundär  bei  einer  anderen  Krankheit  auftritt,  hängt  natürlich  der 
Gesamtverlauf,  sowie  das  allgemeine  Krankheitsbild  größtenteils  von  dem 
Gmndleiden  ab.  Aber  auch  die  Fälle  von  idiopatischer  Lnngengangrän 
bieten  große  Verschiedenheiten  dar.  Der  Anfang  derselben  ist  entweder 
ganz  schleichend  und  allmählich  oder  ziemlich  akut,  sofort  mit  Fieber 
und  Brnstsymptomen  verbunden.  Der  stinkende  Auswurf  und  der  ttble 
Geruch  aus  dem  Munde  der  Kranken  lenken  zuerst  die  Aufmerksamkeit 
auf  das  Bestehen  putrider  Vorgänge  in  den  Lungen.  Die  Dauer  des 
Leidens  ist  meist  sehr  chronisch,  monate-  oder  gar  jahrelang.  Bedeutende 
Schwankungen  im  Gesamtverlaufe  der  Krankheit  sind  nichts  Seltenes. 
Bei  geeigneter  Behandlung  und  Pflege  der  Kranken  beobachtet  man  be- 
deutende Besserungen,  ja  anscheinend  vollständigen  Stillstand  des  Leidens. 
Der  Geruch  verliert  sich,  der  Auswurf  wird  gering  oder  schwindet  fast 
ganz,  die  Ernährung  und  der  Kräftezustand  der  Patienten  werden  fast 
normal.  Doch  auch  nach  langen  Pausen  sind  Rückfälle  immer  noch 
möglich.  Bei  geringerer  Ausdehnung  der  Erkrankung  kann  jedoch  auch 
völlige  Heilung  eintreten. 

Schlimmer  verläuft  der  Lungenbrand  bei  vorher  schon  geschwächten 
und  raarastischen  Personen.  Hier  kann  schon  nach  verhältnismäßig  kurzer 
Zeit  ein  ungünstiger  Ausgang  erfolgen.  Der  Tod  tritt  entweder  durch 
allgemeine  Entkräftung  infolge  der  Krankheit  ein,  oder  durch  Kompli- 
kationen: Lungenblutungen,  jauchige  Pleuritis,  Pneumothorax,  Gehirn- 
abszeß u.  a.  Selten  ist  der  Durchbruch  des  jauchigen  Empyems  nach 
außen,  Durchbruch  ins  Peritoneum  u.  dgl. 

Besonders  muß  noch  hervorgehoben  werden,  daß  die  Symptome  des 
Lungenbrandes  durchaus  nicht  in  allen  Fällen  sehr  ausgeprägt  hervor- 
treten. Bei  elenden,  heruntergekommenen  Leuten  sieht  man  bei  der 
Sektion  nicht  selten  Lungengangrän,  welche  sich  im  Leben  durch  keine 
deutlichen  Symptome  (Sputum,  Foetor  ex  ore)  bemerkbar  gemacht  hatte. 

Diagnose.  Die  Diagnose  kann  mit  Sicherheit  nur  dann  gestellt  wer- 
den, wenn  die  cJmrakteristischen  Sputa  vorhanden  sind.  Die  Unterschei- 
dung, ob  die  fötiden  Sputa  von  einer  fötiden  Bronchitis,  bzw.  aus  dem 
fötid  gewordenen  Inhalt  von  Bronchiektasien  oder  von  wirklicher  Lungen- 
gangrän abstammen,  ist  nur  durch  den  mikroskopischen  Nachweis  von 
Gewebsresten  der  Lunge  im  Auswurf  möglich.  Die  physikalische  Unter- 
suchung ergibt  außerdem,  wenigstens  in  einem  Teile  der  Fälle,  beim 
Lungenbrand  die  Zeichen  der  Infiltration  bzw.  der  Höhlenbildung  in  der 
Lunge.  Neben  den  gewöhnlichen  physikalischen  Untersuchungsmethoden 
hat  auch  beim  Lungenbrand  die  Eöntgetiuntefrsticlmng  eine  große  Be- 
deutung. 

Pro^ose.  Die  Prognose  hängt  zunächst  von  der  Natur  des  etwa 
bestehenden  Grundleidens  ab,  im  übrigen  von  der  Ausdehnung  des 
Leidens,  von  dem  Kräftezustand  des  Patienten  und  der  Möglichkeit  aus- 
reichender Pflege  und  Behandlung.  Koramt  der  Prozeß  in  der  Lunge 
zur  Abgrenzung,  so  können  bedeutende  Besserungen  auch  noch  bei  den 
schwersten  Zuständen  eintreten.  Doch  wird  man  stets  auf  die  Möglich- 
keit von  Rückfällen  gefaßt  sein  müssen.  Vollkommene  Heilungen  des 
Lungenbrandes  sind,  wenn  sie  überhaupt  vorkommen,  gewiß  äußerst  selten. 
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Die  Gefahren  der  Lungeogangrän ,  welche  einen  tödlichen  Ausgang  be- 
wirken können,  sind  bereits  oben  erwähnt. 

Therapie.  Die  Prophylaxe  spielt  eine  wichtige  Rolle  in  den  Fällen, 
wo  infolge  mangelhaften  Schluckens  die  Gefahr  des  Eindringens  von 
Speiseteilen  in  die  Luftwege  vorhanden  ist.  Bei  allen  schwer  benom- 
menen Kranken,  ferner  bei  Kranken  mit  Schlinglähmung  ist  diese  Mög- 
lichkeit zu  bedenken,  daher  die  Nahrungsaufnahme  zu  überwachen  und, 
wenn  nötig,  die  künstliche  Ernährung  mit  dem  Schlundrohr  vorzunehmen. 

Die  Therapie  der  bereits  eingetretenen  Lungengangrän  hat  vor  allem 
zu  versuchen,  die  putriden  Zersetzungsvorgänge  in  den  Lungen  zu  hemmen. 
Leider  reichen  aber  hierzu  die  uns  zu  Gebote  stehenden  Mittel  keines- 
wegs aus.  Am  wirksamsten  sind  jedenfalls  die  verschiedenen  desinfi- 
zierenden Inhalationen,  welche  in  derselben  Weise,  wie  bei  der  fötiden 
Bronchitis  (s.  d.),  angewandt  werden.  Am  meisten  Vertrauen  verdient 
das  Terpentin,  welches  zugleich  auch  innerlich  mit  Erfolg  verordnet 
werden  kann.  Noch  besser,  als  das  Terpentin,  soll  nach  Lepine  das 
Terpin  wirken.  Ferner  kommen  Inhalationen  mit  Karbolsäure  (Cürsch- 
MANNSche  Karbolmaske),  mit  Salizylborsäure  (Ac.  salicyl.  4,0,  Ac.  boricum 
20,0,  Aq.  destill.  1200,0),  mit  Brom  (Bromi,  Kalii  bromati  ana  0,2  auf 
100  Wasser)  und  ähnlichen  Mitteln  in  Betracht. 

Von  inneren  Mitteln  ist  außer  dem  Terpentinöl  empfohlen  worden: 
Plumbum  aceticiim  (zweistündlich  0,03 — 0,06),  Kreosot,  Ouajacol  u.  a. 
Ihre  Wirkung  ist  unsicher.  Gerühmt  wird  neuerdings  das  Myrtol  (Kapseln 
mit  je  0,15,  davon  alle  2  Stunden  zwei  bis  drei  Stück. 

Sehr  wichtig  ist  die  ÄUgemeinbehandlung  der  Kranken,  ihre  Ernährung 
und  der  Aufenthalt  derselben  in  möglichst  guter  Luft.  Symptomatisch 
hat  man  die  Brustbeschwerden  und  den  Hustenreiz  zu  bekämpfen,  wobei 
namentlich  örtliche  Maßregeln  und  Morphium  in  Betracht  kommen.  Das 
Fieber  gibt  selten  Veranlassung  zum  direkten  Einschreiten.  Die  beglei- 
tenden Magen-  und  Darmerschein loigen  versucht  man,  außer  durch  die 
gewöhnlichen  Mittel  (Amara,  Opium),  darch  innerlich  gereichte  Antiseptika 
zu  heben,  namentlich  durch  kleine  Dosen  Salzsäure,  Salizylsäure  oder 
Kreosot. 

Tritt  eine  sekundäre  jauchige  Pleuritis  mit  oder  ohne  Pneumothorax 
ein,  so  muß,  bei  noch  genügend  erhaltenem  Kräftezustatid  der  Patienten, 
die  operative  Entleerung  der  Flüssigkeit  vorgenommen  werden.  Neuer- 
dings hat  man  auch  versucht,  die  Brandherde  in  der  Lunge  selbst  operativ 
zu  eröffnen,  ein  Verfahren,  das  jedenfalls  weiterer  Prüfung  und  Ausbildung 
wert  ist.  Namentlich  Lenhartz  in  Hamburg  hat  bei  Lungenbrand  sehr 
ermutigende  Ergebnisse  auf  operativem  Wege  erzielt. 


Neuntes  Kapitel. 
Staiibinhalationskrankheiten. 

[Pneumonokoniosen. ) 

Obwohl  im  Respirationsapparat  eine  Anzahl  wichtiger  Vorrichtungen 
vorhanden  ist,  um  das  Eindringen  fremdartiger  Beimengungen  der  Luft 
in  die  Lungen  zu  erschweren,  so  können  doch  bei  einem  beständigen 
Aufenthalt  in  stauberfüllter  Atmosphäre  so  reichliche  Staubpartikel  ein- 
geatmet werden,  daß  dieselben  nicht  ohne  Einfluß  auf  das  Lungengewebe 
bleiben.   Die  Staubinhalationskrankheiten  sind  meist  echte  Geiverbekrank- 
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Jieiten^  welche  vorzugsweise  bei  Arbeitern  yorkommen,  deren  Beschäftigung 
die  fortwährende  Einatmung  einer  bestimmten  Staubsorte  mit  sich  bringt 
Schon  in  den  früheren  Kapiteln  dieses  Buches,  namentlich  bei  der  Be- 
sprechung der  chronischen  Bronchitis,  haben  wir  die  schädliche  Bedeutung 
der  Staubinhalationen  hervorgehoben.  Wir  haben  gesehen,  wie  nament- 
lich die  andauernde  Einatmung  von  vegetabilischem  Staub  (Mehlstaub,  Woll- 
staub, Holzstaub,  Tabakstaub  u.  dgl.)  ungemein  häufig  zu  schwerer 
chronischer  Bronchitis  und  Bronchiolitis  führt.  An  dieser  Stelle  haben 
wir  aber  noch  einige  spezifische  Staubinhalationskrankheiten  besonders 
hervorzuheben. 

Zuvor  müssen  wir  jedoch  einen  Zustand  der  Lungen  erwähnen,  welcher 
kaum  als  pathologisch  zu  betrachten  ist,  aber  ebenfalls  in  der  fortwähren- 
den Einatmung  von  Staub,  und  zwar  von  Kohlenstaub^  seinen  Grund  hat 
—  die  gewöhnliche  schwär xe  Pigmeiitieinnig  der  Lungen.  Es  kann  jetzt, 
nachdem  früher  lange  Zeit  darüber  gestritten  wurde,  nicht  mehr  bezweifelt 
werden,  daß  das  schwarze  Lungenpigment  wenigstens  zum  größten  Teil 
aus  eingeatmeter  Kohle  besteht.  Bis  in  das  Lungengewebe  selbst  hinein 
und  durch  die  Lymphgefäße  weiter  bis  in  die  Bronchialdrüsen  wandern 

die     Kohlenpartikelchen. 

Nur  ein  Teil  des  einge- 

#  atmeten  Kohlenstaubes 

wird    mit    dem  Auswurf 
,^^      _    ^^^  ^^  wieder  entfernt  und  kann 

^ä^u^^      '  m    ''    %^^    m^r  darin  mikroskopisch,  oft 

^r^%^^-/%    \-    *V-'     '  f  ^^Äöfe^         schon     makroskopisch 
\A^\    .      /*^  '>/    "^^       '       M^^i^      leicht  aufgefunden  werden 

^      ^^^  (der    bekannte    schwarae 

'     ^^       1^  Auswurf,    den    man   des 

*  "'  Morgens    oft    hat,    wenn 

Fig.  50.  raan  z.B.  sich  des  Abends 

Auswurf  eines  GrmpWUrbeiters.    Zahlreiche  mit  Kohleteilchen  VOrhcr     iu     ciucm     rauch- 

erfüUte  Zellen.    (Erlanger  med.  Klinik).  Crfllllten  RaumC  aufgehal- 

ten hat).  In  Deutschland 
hat  Traube  zuerst  in  dem  Auswurfe  eines  Holzkohlenarbeiters  und  nach 
dessen  Tode  in  den  Lungen  die  als  pflanzliche  Gebilde  erkennbaren 
Kohleteilchen  nachgewiesen  und  richtig  gedeutet.  Bei  Arbeitern,  die 
große  Mengen  von  Holzkohlen-  oder  Steinkohlenstaub,  von  Euß  oder 
Graphit  einatmen,  geht  die  >normale«  Pigmentierung  der  Lunge  bereits 
in  einen  pathologischen  Zustand  über,  in  eine  *Änthracosis  pulmomon^. 
Daneben  besteht  meist  eine  ausgedehnte  chronische  Bronchitis.  Im  Aus- 
wurf solcher  Kranken  finden  sich  oft  noch  lange  Zeit,  nachdem  die 
Kranken  aus  der  StaubatmosphUre  entfernt  sind,  zahlreiche  mit  schwarzem 
Kohlenpigment  erfüllte  Zellen  (Leukozvten,  vielleicht  auch  Epithelien, 
s.  Fig.  50). 

Von  Zenker  wurden  zuerst  in  umfassender  Weise  das  Eindringen 
verschiedener  Staubsorten  in  die  Lunge  und  die  daraus  entstehenden 
Folgezustände  nachgewiesen.  Außer  der  bereits  erwähnten  Anthrakosis 
sind  namentlich  von  Wichtigkeit  die  Lungenerkrankung  infolge  der  Ein- 
atmung von  Kiesel-  und  ähnlichem  Steinstaube,  die  sogenannte  Stein- 
hauerlunge^  Chalicosis  pulmonum^  und  die  Lungenerkrankung  durch  Ein- 
atmen von  Metallstaub,  meist  Eisenoxyd,  die  Siderosis  pulmonum.  Die 
Stcinlungen  beobachtet  man  bei  Arbeitern  in  den  Stampfwerken  der  Glas- 
fabriken, bei  MUhlsteinbehauern,  Steinschleifern,  Steinklopferu,  Pflasterern, 


^1^* 
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Porzellanarbeitern,  Maurern,  Schieferbrucharbeitern,  Töpfern  u.  a.  Metall- 
staubinngen kommen  vor  bei  Feilenhauern,  Eisenarbeitern,  Spiegelpolierem 
und  vor  allem  auch  bei  den  Schleifern,  welche  ein  Gemisch  von  Stein- 
staub und  Eisenstaub  einatmen.  Den  ersten  Fall  einer  »roten  Eisenlunge« 
beobachtete  Zenker  bei  einem  Mädchen,  welches  täglich  10 — 12  Stunden 
lang  beim  Färben  von  Fließpapier  mit  rotem  Eisenoxydpuker  den  dichten 
Eisenstaub  eingeatmet  hatte.  Bei  allen  diesen  und  ähnlichen  Staub- 
inhalationen wird  ein  Teil  der  eingeatmeten  Staubteilchen  von  Leuko- 
zyten oder  auch  von  Epithelzellen  aufgenommen  und  gelangt  weiter  in 
die  Lymphwege  der  Lunge.  Zum  Teil  bleiben  die  Staubteilchen  im  inter- 
stitiellen Bindegewebe  der  Lunge  liegen,  zum  Teil  wandern  sie  weiter 
bis  zu  den  bronchialen  und  retrobronchialen  Lymphdrüsen. 

Außer  der  abnormen  Färbung  der  Lunge  entwickeln  sich  in  der- 
selben bei  anhaltender  Staubinhalation  auch  gröbere  anatomische  Ver- 
änderungen. Diese  bestehen  teils  in  einer  mehr  oder  weniger  inten- 
siven und  ausgedehnten  chronischen  Bronchitis^  teils  in  einer  durch  den 
mechanischen  Reiz  (Kieselstaub  u.  dgl.)  der  Fi-emdkörper  bedingten 
chronischen,  zu  Bindegewebsbildung  führenden  interstitiellen  Entxündung. 
Die  Lungen  sind  durchsetzt  von  zahlreichen,  schon  mit  der  Hand  durch- 
zufühlenden harten  Knötchen^  die  beim  Einschneiden  mit  dem  Messer 
knirschen.  Alle  diese  Knötchen  bestehen  aus  derbem  Bindegewebe,  in 
welches  die  Stein-,  Eisenteilchen  usw.  eingekapselt  sind.  Durch  Ver- 
einigung einzelner  Knötchen  können  auch  ausgedehntere  Indurationen  und 
Schwielenbildungen  entstehen.  Die  chemische  Untersuchung  solcher  Lungen 
ergibt  den  vorauszusetzenden  reichlichen  Gehalt  an  Kieselsäure,  Eisen 
u.  dgl. 

In  den  meisten  zur  Sektion  kommenden  Fällen  findet  man  in  den 
Lungen  noch  weitergehende  Veränderungen,  welche  aber  nicht  mehr  die 
unmittelbaren  Folgen  der  Staubinhalation  sind,  sondern  sekundäre  Folge- 
zustände und  Komplikationen  darstellen.  Die  chronische  ditfuse  Bronchitis 
der  Staubarbeiter  kann,  wie  jede  andere  chronische  Bronchitis,  zu 
Lungenemphysem  und  weiterhin  zu  Herzhypertrophie  usw.  Anlaß  geben. 
Namentlich  finden  sich  in  den  Lungen  häufig  gleichzeitig  ausgesprochene 
tuberkulöse  Veränderungen,  Daß  auch  diese  nicht  eine  direkte  Folge 
der  Staubinhalation  sind,  sondern  daß  die  durch  die  Staubinhalation  her- 
vorgerufenen Veränderungen  in  den  Lungen  nur  den  günstigen  Boden 
für  die  Infektion  mit  der  Tuberkulose  abgeben,  bedarf  keiner  weiteren 
Auseinandersetzung.  Jedenfalls  gewinnen  die  Staublungen  in  den  meisten 
Fällen  erst  durch  die  erwähnten  Folgezustände,  Emphysem  und  Tuber- 
kulose, eine  größere  klinische  Bedeutung.  Die  umschriebenen  interstitiellen 
pneumonischen  Herde  haben  an  sich  keine  sehr  erheblichen  Symptome 
zur  Folge.  In  allen  Fällen,  in  welchen  unter  Lungenerscheinungen  ein 
tödlicher  Ausgang  erfolgt,  sind  weniger  die  unmittelbaren  Staub  Wirkun- 
gen, als  vielmehr  die  Folgekrankheiten  in  den  Lungen  als  Todesursache 
anzusehen. 

In  dem  bisher  Erwähnten  sind  die  wesentlichen  Gesichtspunkte  für 
die  Beurteilung  der  klinischen  Symptome  der  Staubinhalationskrankheiten 
bereits  enthalten.  Die  Symptome  sind  die  einer  chronischen  Bronchitis, 
resp.  eines  Lungenemphysems,  einer  chronischen  Lungenphthise,  und  nur 
die  Berücksichtigung  der  mit  dem  Berufe  der  Patienten  verbundenen 
Schädlichkeiten  ermöglicht  die  Stellung  der  Diagnose,  Dabei  kann  es 
im  Einzelfalle  immer  noch  zweifelhaft  bleiben,  inwieweit  nicht  noch  andere 
zufällige  Krankheitsursachen  im  Spiele  sind. 
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Die  Prognose  hängt  in  erster  Linie  davon  ab,  ob  die  Patienten  sich 
der  einwirkenden  Schädlichkeit  entziehen  können  oder  nicht.  Doch  ist 
andererseits  aach  die  mehrfach  gemachte  Beobachtung  zn  erwähnen,  daß 
bei  manchen  Personen  eine  Art  Gewöhnung  an  den  Staub  eintritt.  Nach- 
dem die  anfangs  eingetretene  Bronchitis  einmal  überstanden  ist,  können 
solche  Leute  später  längere  Zeit  ohne  merklichen  Schaden  in  der  Stanb- 
atmosphäre  weiter  leben. 

Die  Prophylaxis  der  Staubinhalationskrankheiten  bildet  ein  umfang- 
reiches Kapitel  der  Gewerbehygiene,  auf  welches  wir  hier  nicht  eingehen 
können.  Die  Arbeiter  mUssen  über  die  Gefahr,  welcher  sie  sich  aus- 
setzen, belehrt,  und  diese  Gefahr  selbst  muß  durch  ausreichende  Lüftung 
der  Arbeitsräume,  durch  Reinlichkeit,  unter  Umständen  auch  durch  Än- 
derungen in  der  Betriebstechnik,  soviel  wie  möglich,  verringert  werden. 

Besondere  Angaben  für  die  Behandlung  der  Staubinhalationskrank- 
heiten sind  nicht  zu  machen.  Sie  richtet  sich  nach  denselben  Grund- 
sätzen, welche  für  die  Behandlung  der  chronischen  Bronchitis,  des  Em- 
physems und  der  chronischen  Lungentuberkulose  maßgebend  sind. 


Zehntes  KapiteL 
Embolische  Prozesse  in  den  Lungen. 

[Hämorrhagischer  Infarkt  der  Jjunge.) 

Ätiologie.  Die  Quellen,  aus  welchen  das  Material  für  die  embolische 
Verstopfung  der  Pulmonalarterienäste  stammt,  liegen  entweder  im  rechten 
Herzen  oder  in  den  Körpervenen.  Die  pathologische  Anatomie  lehrt  uns, 
wie  häufig  sich  Thromben  in  den  Venen  (besonders  in  den  Venen  der 
unteren  Extremitäten  und  in  den  Beckenvenen)  und  im  rechten  Herzen 
(in  den  Recessus  zwischen  den  Herztrabekeln,  in  den  Herzohren,  an  den 
Klappen  und  Sehnenfilden,  in  der  Spitze  des  Ventrikels)  bilden.  Die 
von  den  hier  sitzenden  Thromben  losgerissenen  und  von  dem  Blutstrome 
fortgeschwemmten  Teile  gelangen  in  die  Lunge,  verstopfen  je  nach  ihrer 
Größe  einen  größeren  oder  kleineren  Ast  der  Lungenarterie  und  werden 
hierdurch  die  Ursache  weiterer  Veränderungen  im  Lungengewebe.  Da 
nämlich  die  Zweige  der  Pulmonalartcrie  ^Endarterien^  sind  und  deshalb 
das  zu  jedem  Zweige  hinzugehörige  Gefäßgebiet  nur  in  geringem  Maße 
von  anderen  Gefäßen  her  durch  kollaterale  Zirkulation  mit  Blut  versorgt 
werden  kann,  so  wird  nach  der  Verschließung  eines  Arterienastes  der 
Verbreitungsbezirk  desselben  außer  Zirkulation  gesetzt  werden.  Der 
Druck  in  dem  peripher  von  der  verstopften  Stelle  gelegenen  Gefäßabschnitt 
wird  fast  Null  werden,  und  infolge  davon  wird  aus  den  Kapillaren  der 
Umgebung  und  wahrscheinlich  sogar  aus  der  zugehörigen  Vene  ein 
koUateraler  resp.  rückläufiger  Strom  in  das  verschlossene  Gefäßgebiet 
eintreten.  Dabei  strömt  aber  das  Blut  immerhin  unter  so  geringem  Drucke 
ein,  daß  es  nicht  hindurchfließt,  sondern  in  dem  betroflFenen  Gefäßgebiet 
stagniert  und  sich  staut.  Die  Wandungen  der  Kapillaren  und  Venen, 
in  welchen  der  normale  Blutstrom  aufgehört  hat,  verlieren  infolge  davon 
ihre  normale  Beschaffenheit.  Eine  abnorme  Durchlässigkeit  der  Oefäß^ 
Wandungen  bildet  sich  aus.  Blutflüssigkeit,  weiße  und  insbesondere  auch 
reichliche  rote  Blutkörperchen  treten  durch  die  Gefäßwände  hindurch  in 
das  umgebende  Gewebe  hinein  und  verwandeln  dasselbe  in  den  soge- 
nannten häynm^rhagischen  Infarkt 
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Übrigens  hat  nicht  jeder  embolische  Verschluß  eines  Astes  der 
Lnngenarterie  notwendig  eine  Infarktbildung  zur  Folge.  Bei  plötzlichen 
Verstopfungen  eines  Hauptstammes  oder  mehrerer  größerer  Äste  der 
Lungenarterie  kann  sofort  der  Tod  eintreten,  womit  natürlich  alle  weiteren 
Folgeznstände  im  Lungengewebe  ausbleiben.  Femer  findet  man,  nament- 
lich in  den  zentralen  Partien  der  Lunge,  häufig  genug  Embolien  einzelner 
Zweige  der  Lnngenarterie,  ohne  daß  es  zur  Infarktbildung  gekommen  ist. 
In  solchen  Fällen  muß  notwendigerweise  in  dem  abgeschlossenen  Gefäß- 
bezirke noch  eine  geringe  Zirkulation  bestanden  haben,  entweder  durch 
die  nachgewiesenen  Anastomosen  des  Gebietes  der  Pulmonalarterie  mit 
dem  Bronchial-  und  Mediastinalarterien ,  oder  durch  die  benachbarten 
Kapillaren,  deren  zuführende  Arterien  offen  sind. 

Die  bisher  besprochenen  Veränderungen  sind  die  Folgen  des  rein 
mechanischen  Verschlusses  einer  Lungenarterie.  Wir  beobachten  dieselben 
überall  da,  wo  zu  der  embolischen  Verschleppung  emfacher  Fibrinpfräpfe 
Gelegenheit  gegeben  ist.  Am  häufigsten  treten  Lungeninfarkte  bei  chroni- 
schen HerxfMemj  bei  allen  Formen  primärer  und  sekundärer  Herzdila- 
tation, besonders  aber  bei  Fehlern  am  linken  Ostium  venosum  und  zwar 
bei  Mitralstenosen  auf.  In  dem  dilatierten  rechten  Herzen  kommt  es 
hierbei  häufig  zur  Thrombenbildung,  welche  das  Material  für  die  Lungen- 
embolien abgibt.  Doch  auch  bei  allen  sonstigen  Krankheitszuständen,  in 
denen  es  zur  Thrombose  im  rechten  Herzen  oder  zu  Venenthrombose  (Va- 
rtcea  am  Unterschenkel  u.  a.)  kommt,  werden  Lungenembolien  beobachtet. 

Wesentlich  anders  gestalten  sich  die  Veränderungen  in  den  Lungen, 
wenn  das  embolische  Material  nicht  einfaches  Fibrin  ist,  sondern  gleich- 
zeitig spezifische  infektiöse  Stoffe  enthält.  Wenn  von  einer  akuten  ma- 
lignen Endokarditis  im  rechten  Herzen  oder,  was  der  häufigste  Fall  ist, 
von  einer  irgendwo  im  Körper  bestehenden  eitrigen  (septischen  Phlebitis 
mit  puriform  schmelzendem  Thrombus  aus  embolische  Pfropfe  in  die 
Lunge  gelangen,  so  werden  hierdurch  auch  die  spezifischen  Entzündungs- 
erreger (Bakterien)  in  die  Lunge  verschleppt  So  entstehen  die  onbo- 
lischen  Abszesse  und  die  embolischen  Oangränherde  in  der  Lunge.  Die 
letzteren  haben  wir  bereits  oben  besprochen,  die  erstercn  sind  einer 
der  regelmäßigsten  Befunde  bei  jeder  echten  Pyämie. 

Die  grundlegenden  Tatsachen  von  dem  Vorkommen  und  von  der 
Bedeutung  der  embolischen  Prozesse  überhaupt  und  insbesondere  in  den 
Lungen  sind  von  Virchow  entdeckt  worden.  Das  nähere  Verständnis 
für  die  Folgen  der  embolischen  GefUßverschließung  verdanken  wir  vor 
allem  den  Arbeiten  Cohnheims. 

Pathologische  Anatomie.  Die  hämorrJiagischen  Infarkte  können  je 
nach  dem  Sitze  des  verstopfenden  Embolus  die  Größe  eines  oder  nur 
weniger  Lungenlobuli  haben  oder  fast  einen  ganzen  Lungenlappen  ein- 
nehmen. Die  meisten  Infarkte  sitzen  an  der  Lungenperipfierie  und  haben, 
entsprechend  der  Ausbreitung  eines  Gefäßbezirks,  eine  annähernd  keil- 
förmige Gestalt.  Die  Basis  des  Keils  ist  an  der  Pleurafläche  gelegen. 
Sie  ragt  gewöhnlich  etwas  über  das  Niveau  derselben  hinaus  und  läßt 
meist  deutlich  die  dunkle  Färbung  des  Infarkts  durch  die  Pleura  hin- 
durch erkennen.  Die  Pleura  selbst  ist  an  der  Stelle,  an  welcher  der  In- 
farkt an  sie  heranreicht,  und  von  dort  aus  zuweilen  in  noch  größerer 
Ausdehnung  der  Sitz  einer  fibrinösen  Pleuritis,  Auf  dem  Durchschnitte 
wird  die  keilförmige  Gestalt  des  Infarkts  deutlich  erkennbar.  Das  Lungen- 
gewebe ist  in  ein  festes,  brüchiges,  gleichmäßig  schwarzrotes,  luftleeres  Ge- 
webe verwandelt.   In  dem  zuflihrenden  Aste  der  Lungenarterie  kann  der 
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Embolus  meist  leicht  aufgefanden  werden.  Mikroskopisch  siebt  man  in 
dem  infarkierten  Absebnitte  die  diffase  Infiltration  des  Gewebes  mit  roten 
Blutkörperchen.  Auch  die  Alveolen  und  kleineren  Bronchien  sind  dicht 
mit  geronnenem  Blut  angefüllt.  Bei  längerem  Bestände  kann  unter 
günstigen  Umständen  das  Blut  zum  Teil  wieder  resorbiert  werden.  Die 
Lunge  wird  wieder  lufthaltig,  bleibt  aber  an  der  Stelle  stärker  pigmen- 
tiert und  durch  interstitielle  Bindegewebsentwicklung  mehr  oder  weniger 
induriert.  In  seltenen  Fällen  kommt  es  zu  völligem  Zerfall  des  infar- 
kierten Lungengewebes,  nach  dessen  Entleerung  oder  Resorption  Ver- 
narbung mit  Schrumpfung  eintritt. 

Die  hämorrhagischen  Infarkte  sitzen  meist  in  den  untei'en  Lungeiin 
lappeiiy  und  zwar  rechts  häufiger  als  links. 

Die  kleineren  embolischen  Ijungenabsxesse  kommen  zuweilen  sehr 
zahlreich,  durch  die  ganze  Lunge  zerstreut  vor.  Bei  den  größeren  ist 
die  Eeilform  oft  deutlich  zu  erkennen.  Wo  ein  Abszeß  bis  an  die  Pleura 
heranreicht,  da  entsteht  durch  direkte  Infektion  eine  eitrige  Pleuritis. 
Gelegentlich  können  auch  Kombinationen  und  Übergangsformen  von  ge- 
wöhnlichem hämorrhagischen  Infarkt  und  embolischem  Abszeß  in  der 
Lunge  vorkommen. 

Symptome.  Häufig  findet  man  bei  Sektionen  Embolien  einzelner 
Zweige  der  Lungenarterien,  mit  oder  ohne  Infarktbildung,  welche  im 
Leben  gar  keine  Symptome  gemacht  haben. 

Embolie  des  Hauptstammes  oder  eines  großen  Astes  der  Pulmonal- 
arterie  kann  plötzlichen  Tod  bewirken,  wie  solches  bei  Kranken  mit  Herz- 
fehlem oder  mit  Venenthrombosen  wiederholt  beobachtet  worden  ist. 
Tritt  nicht  sofortiger  Tod  ein,  so  entsteht  plötzliche  hochgradige  Dyspnoe 
und  Beklemmung.  Die  Diagnose  wird  in  einem  solchen  Falle,  wenn 
eine  mögliche  Quelle  für  die  Embolie  bekannt  ist,  wenigstens  vermutungs- 
weise gestellt  werden  können.  In  einzelnen  Fällen,  wo  ein  Embolus  in 
einem  größeren  Aste  der  Lungenarterie  sitzt,  denselben  aber  nicht  voll- 
ständig ausfüllt,  kann  man,  wie  Litten  beobachtet  hat,  ein  systolisches 
Gefäßga'ätcsch  über  der  betreffenden  Stelle  hören.  Sicher  wird  die  Diagnose 
aber  erst  später,  wenn  die  weiteren  Zeichen  der  Infarktbildung  eintreten. 

Das  für  die  Infarktbildung  in  der  Lunge  am  meisten  charakteristische 
Symptom  ist  der  blutige  Äusivurf,  Treten  bei  einem  Kranken  mit  Mitral- 
stenose ziemlich  plötzlich  blutige  Sputa  auf,  so  wird  man  mit  der  An- 
nahme eines  hämorrhagischen  Lungeninfarkts  meist  recht  haben.  Das 
Sputum  besteht  entweder  aus  fast  ganz  reinem,  dunkeln  Blut,  oder  das 
Blut  ist  mit  mehr  oder  weniger  Schleim,  aber  stets  nur  mit  wenig  Luft 
gemischt.     Der  blutige  Auswurf  hält  oft  mehrere  Tage  an. 

Näheres  über  den  Sitz  und  die  Größe  des  Infarkts  sucht  man  durch 
die  physikalische  Unto^suchung  der  Lungen  zu  erfahren.  Häufig  gibt  die- 
selbe freilich  ein  negatives  oder  wenigstens  zweifelhaftes  Resultat.  Kleinere 
Infarkte,  femer  alle  zentral  gelegenen  Infarkte  entziehen  sich  selbstver- 
ständlich dem  physikalischen  Nachweise.  Größere,  peripherisch  gelegene 
Infarkte  können  in  manchen  Fällen  eine  perkussorische  Dämpfung, 
knisterndes  Rasseln,  hauchendes  oder  bronchiales  Atmen  verursachen. 
Doch  ist  es  im  Einzelfalle  oft  schwer  zu  entscheiden,  ob  die  betreffenden 
physikalischen  Symptome  nicht  von  sonstigen  pathologischen  Verände- 
rungen in  der  Lunge  (Bronchitis,  Hydrothorax)  abhängen.  Zuweilen  hört 
man  einige  Tage  nach  dem  vermuteten  Eintritt  eines  Lungeninfarkts  an 
einer  Stelle  des  Thorax  pleuritisches  Reiben,  wodurch  die  Diagnose  nach- 
träglich an  Sicherheit  gewinnt. 
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Die  subjektiven  Symptome  bei  der  Embolie  eines  großen  Langen- 
gefäßes  —  plötzlich  auftretende  Dyspnoe  und  Beklemmung  —  sind  bereits 
erwähnt.  Kleinere  Infarkte  machen  häufig  gar  keine  besonderen  Be- 
schwerden, in  anderen  Fällen  empfinden  die  Kranken  aber  heftiges  Seiten- 
stechen^ welches  von  der  Pleurareizung  abhängt. 

Fieber  kann  ganz  fehlen.  Zuweilen  beobachtet  man  jedoch  bei  dem 
Auftreten  von  Lungeninfarkten  mäßige  Temperatursteigerungen. 

Die  embolischen  Absxesse  in  der  Lunge  machen  fast  niemals  direkte 
klinische  Symptome.  Sie  bilden  eine  Teilerscheinung  in  dem  Gesamt- 
bilde der  Pyämie  und  ähnlicher  allgemein  infektiöser  Prozesse.  Stärkere 
Erscheinungen  von  selten  der  Bespiration  treten  nur  auf,  wenn  die  Ab- 
szesse in  sehr  großer  Zahl  vorhanden  sind.  Entwickelt  sich  von  einem 
bis  an  die  Pleura  heranreichenden  Herde  aas  eine  eitrige  Pleuritis,  so 
macht  diese  zuweilen  nachweisbare  physikalische  Symptome. 

Wie  aus  allem  Bisherigen  hervorgeht,  wird  man  bei  der  Diagnose 
der  embolischen  Vorgänge  zunächst  immer  auf  das  Vorhandensein  eines 
ursächlichen  Momentes  Gewicht  legen  mUssen.  Von  den  direkten  Sym- 
ptomen kommt  beim  hämorrhagischen  Infarkt  vor  allem  das  blutige  Sputum 
in  Betracht.  Die  embolischen  Abszesse  in  der  Lunge  kann  man  bei 
pyämischen  Erkrankungen  zwar  häufig  vermuten,  aber  fast  nie  unmittelbar 
nachweisen. 

Die  Prognose  ist  ganz  von  der  Grundkrankheit  abhängig.  Bei  Herz- 
fehlem ist  das  Auftreten  hämorrhagischer  Infarkte  im  ganzen  meist  ein 
ungünstiges  Zeichen,  da  sie  auf  eingetretene  Schwäche  des  rechten  Ven- 
trikels (daher  die  Thrombenbildung  in  demselben)  hinweisen.  Indessen 
kommt  es  doch  nicht  selten  vor,  daß  die  eingetretenen  Erscheinungen 
eines  Lungeninfarkts  wieder  vollständig  vortlbergehen. 

Besondere  Vorschriften  ftir  die  Therapie  sind  nicht  zu  geben.  Die- 
selbe ist  teils  rein  symptomatisch,  teils  fällt  sie  mit  der  Behandlung  des 
Gmndleidens  zusammen.  In  prophylaktischer  Bexiehu7ig  ist  noch  auf  die 
dringende  Notwendigkeit  möglichst  großer  ßuhe  bei  solchen  Patienten 
hinzuweisen,  bei  welchen  die  Anwesenheit  von  Venen thromben,  z.  B.  in 
den  Kruralvenen,  die  Möglichkeit  einer  Lungenembolie  nahe  legt. 


Elftes  Kapitel. 
Braune  Induration  der  Lungen. 

[Herxfehlerlunge.) 

Bei  Herzfehlem,  vorzugsweise  bei  Stenosen  am  linken  Ostium  veno- 
sum,  findet  man  häufig  eine  eigentümliche  Veränderung  der  Lungen, 
deren  Grund  in  der  lange  andauernden  ÜberfUUung  des  Lungenkreislaufes 
zu  suchen  ist.  Die  Lungen  sind  schwer,  derb,  fallen  nur  wenig  bei  der 
Eröffnung  des  Brustkorbes  zusammen  und  zeigen  auf  frischen  Durch- 
schnitten eine  abnorme  bräunlichgelbe  Färbung.  An  den  größeren  Lungen- 
gefäßen (Arterien  und  Venen)  bilden  sich  infolge  der  Stauung  Verdickungen 
und  Trübungen  der  Intima  aus.  Hier  und  da  sieht  man  auch  auf  der 
Schnittfläche  unter  der  Pleura  kleinste  dunkle  Pigmentfiecken  und  frischere 
Hämorrhagien.  Man  bezeichnet  diesen  Zustand  als  braune  Induration 
der  Lungen, 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  daß  die  Kapillaren  infolge 
der  anhaltenden  Stauung    stärker  ins   Alveolarlumen  hineinragen.     Die 
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Alveolen  selbst  sind  meist  stark  mit  abgestoßenen  Epithelien  und  pig- 
menthaltigen Zellen  (s.  n.)  ausgefüllt.  Das  interstitielle  Bindegewebe  ist 
zuweilen  verdickt.  In  demselben  finden  sich  reichliche  braune  Pigment- 
körnchen, die  Reste  der  extravasierten  und  zerfallenen  roten  Blutkörper- 
chen. Die  Pigmentkömehen  liegen  teils  frei,  teils  in  Zellen  (Wander- 
zellen) eingeschlossen.  An  der  Intima  der  größeren  GefUße  findet  man 
häufig  Verfettung  der  Endothelzellen. 

Was  die  klinische  Bedeutung  der  Herzfehlerlungen  betrifft,  so  ist  es 
sehr  wahrscheinlich,  daß  die  durch  die  ganze  Lunge  verbreitete  Ver- 
kleinerung der  Alvcolarlumina  infolge  ihrer  Ausstopfung  mit  abgestoßenen 
Lungenepithelien  zur  Vermehrung  der  Dyspnoe  bei  den  Herzfehlerkranken 
beiträgt.  In  der  Praxis  läßt  sich  aber  dieser  Moment  von  den  sonstigen, 
die  Dyspnoe  erzeugenden  Ursachen  nicht  streng  abtrennen. 

Sichere  Anhaltspunkte,  die  Herzfehlerlunge  im  Leben  zu  diagnosti- 
zieren, haben  wir  nicht.  Auch  die  anatomischen  Befände  zeigen  insofern 

eine  gewisse  nicht  immer  zu  er- 
klärende Verschiedenheit,  als  die 
braune  Induration  unter  scheinbar 
denselben  Verhältnissen  manchmal 
sehr  hochgradig,  manchmal  nur 
auffallend  gering  ausgebildet  ist 
In  Fällen,  wo  sie  in  der  Leiche 
gefunden  wurde,  hörten  wir  zu 
Lebzeiten  der  Kranken  wiederholt 
ein  sehr  scharfes^  pueriles  Atem- 
gerauscht  welches  für  manche  Fälle 
von  Herzfehlerlunge  charakteris- 
tisch zu  sein  scheint.  Das  meiste 
Gewicht  bei  der  Diagnose  der  Herz- 
fehlerlunge lege  ich  auf  das  oft 
höchst  dmrakteristische  Sputum. 
Dasselbe  zeigt  schon  bei  der  blo- 
ßen Betrachtung  ein  eigenartiges 
Aussehen.  Es  ist  ein  ziemlich 
zähschleimiger,  fast  gar  nicht 
eitriger  Auswurf,  in  dem  zahl- 
reiche Stellen  ein  schmutzig  bräunliches,  kalFeefarbenes  Aussehen  haben. 
Untersucht  man  diese  bräunlichen  Stellen  unter  dem  Mikroskop,  so 
sieht  man,  daß  ihre  Färbung  abhängt  von  zahlreichen  großen  ZeUen^  die 
dicht  mit  kleineren  und  größeren  gelben  bis  braunen  Pigmentkörnchen 
angefüllt  sind  (s.  Fig.  51).  Diese  großen  pigmentierten  Zellen  (^Herx- 
feIUerxellen€)  sind  identisch  mit  den  oben  erwähnten,  bei  der  anato- 
mischen Untersuchung  der  Lungen  in  den  Alvcolarlumina  zu  findenden 
Pigmentzellen.  Viele  Untersucher  halten  sie  für  Alveolarepithelien,  wäh- 
rend wir  selbst  mehr  geneigt  sind,  sie  wenigstens  zum  Teil  für  Leuko- 
zyten anzusehen,  die  das  Pigment  der  zerfallenen  roten  Blutkörperchen 
in  sich  aufgenommen  haben.  Durch  Behandlung  des  Auswurfes  mit 
Salzsäure  und  Ferrozyankalium  tritt  deutliche  Blaufärbung  ein.  Man 
kann  diese  Eisenreaktion  schon  makroskopisch  im  Spucknapf  anstellen 
oder  mikroskopisch  auf  dem  Objektträger.  Neben  den  Pigmentzellen 
findet  man  meist  auffallend  reichliche  »Myelintropfen«,  außerdem  ge- 
wöhnlich auch  noch  unveränderte  rote  Blutkörperchen. 


Fig.  51. 

Spatnm  von  einer  Kranken  mit  Mitralstenose,  sogenannte 
»Herafehlerzellen«  enthaltend  (eigene  Beobachtung). 
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Zwölftes  Kapitel. 

Oesehwiilste  der  Lungen.    Lnngenkarzinom.    Lnngen- 
echinokokkns.    Lnngensyphilis. 

1.  Neubildungen  in  der  Lunge.  Lungenkarzinom.  Die 
meisten  Neubildungen,  welche  in  der  Lunge  angetroffen  werden,  sind 
sekundärei*  Natur.  Namentlich  bei  Karzinom  anderer  Organe  kommen 
zuweilen  sekundäre  Karxinome  in  der  Lunge  vor,  deren  Entstehen  wohl 
jedesmal  durch  das  Hineinwachsen  des  primären  Tumors  in  eine  Vene 
und  die  infolge  davon  eintretende  Verschleppung  von  Geschwulstkeimen 
in  die  Lungen  zu  erklären  ist.  Oft  machen  diese  sekundären  Knoten 
in  der  Lunge  gar  keine  besonderen  klinischen  Symptome.  Nur  wenn  sie 
sehr  zahlreich  und  ausgedehnt  sind,  verursachen  sie  Dyspnoe,  objektive 
Symptome  u.  dgl.  So  kam  in  der  Leipziger  Klinik  ein  Fall  von  sekun- 
därer, sehr  ausgebreiteter  Müiarkarxiiiose  der  Lungen  vor,  welcher  unter 
dem  Bilde  einer  akuten  Miliartuberkulose  mit  vorherrschenden  Lungen- 
symptomen in  kurzer  Zeit  tödlich  verlief 

Von  sonstigen  sekundären  Neubildungen  sind  das  Eiichxmdrom  und 
das  Sarkom  zu  nennen.  In  ausgedehnter  Weise  sahen  wir  sekundäre 
Lungensarkome  nach  primärem  Sarkom  der  Bronchialdrttsen,  femer  in 
einem  Falle  von  Lymphosarkom  der  Halslymphdrttsen,  welches  in  die 
Vena  jugularis  hineingewuchert  war,  und  endlich  wiederholt  bei  kon- 
genitalen primären  Nierensarkomen  (s.  d.). 

Enchondrome^  Sarkome  und  Endotheliome  kommen  auch  als  primäre 
Neubildungen  in  den  Lungen  vor.  Unter  den  primären  Neubildungen 
ist  aber  der  Lungenkrebs  die  einzige,  welche  eine  größere  klinische  Be- 
deutung hat.  In  klinischer  Beziehung  kann  man  zu  demselben  auch  ge- 
wisse bösartige  (metastasierende)  Formen  des  alveolären  Sarkoms  rechnen. 
Der  echte  Lungenkrebs  ist  stets  ein  Zylinderxellerücarxinom,  dessen  Aus- 
gang von  dem  Bronchialepitbel  nicht  zweifelhaft  sein  kann.  Er  kommt 
namentlich  bei  älteren  Personen  (über  40  Jahre)  vor  und  findet  sich,  wie 
es  scheint,  in  der  rechten  Lunge  etwas  häufiger  als  links,  in  den 
oberen  Lappen  etwas  häufiger  als  in  den  unteren.  Durch  seine  difftise 
Ausbreitung  wird  das  Lungengewebe  an  den  vom  Krebs  betroffenen 
Stellen  in  eine  luftleere,  graugelbliche,  meist  ziemlich  weiche,  bröcklige 
Masse  verwandelt.  Von  dem  Schnitte  läßt  sich  gewöhnlich  der  charak- 
teristische Krebssaft  abstreifen,  in  welchem  die  mikroskopische  Unter- 
suchung die  charakteristischen  Krebselemente  nachweist.  Sehr  häufig 
ist  die  Pleura  mitbeteiligt.  Entweder  ist  die  Neubildung  direkt  auf  die- 
selbe fortgewuchert,  oder  in  der  Pleura  haben  sich  einzelne,  mehr  um- 
schriebene sekundäre  Krebsknoten  gebildet.  Fast  regelmäßig  karzino- 
matös  erkrankt  sind  die  Lymphdrüsen^  vor  allem  die  Bronchiallymph- 
drUsen,  ferner  zuweilen  die  Achseldrtisen,  HalslymphdrUsen  usw.  Sekundäre 
Karxinome  in  anderen  Organen  sind  selten,  aber  in  einzelnen  Fällen  in 
der  anderen  Lunge,  in  der  Leber,  in  dem  Gehirn  und  sonst  gefunden 
worden. 

Die  klinischen  Erscheinungen  des  Lungenkrebses  sind  im  Anfange 
der  Erkrankung  fast  immer  schwer  richtig  zu  deuten.  Sie  werden  auf 
irgend  ein  sonstiges,  häufig  vorkommendes  chronisches  Lungenleiden 
bezogen,  auf  eine  chronische  Bronchitis,  eine  Tuberkulose,  eine  Pleuritis 
u.   dgl.     Im   weiteren    Verlaufe   der   Krankheit   gelingt   es   aber   doch, 
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wenigstens  in  einer  Anzahl  von  Fällen,  die  Diagnose  richtig  zu  stellen. 
In  anderen  Fällen,  namentlich  bei  alten  Lenten,  kann  die  Erkrankung 
auch  verborgen  bleiben. 

Die  allgemeinen  Erscheinungen  von  selten  der  Lungen  haben  zum 
Teil  nichts  Charakteristisches.  Die  Kranken  klagen  ttber  allmählich 
zunehmende  Atembeschwerden^  ttber  Druck  und  Beklemmung  auf  der 
Brust,  welche  sich  schließlich  zu  der  höchslgradigen  Dyspnoe  steigern 
können.  Die  meisten  Kranken  leiden  viel  durch  den  oft  sehr  anstrengenden 
und  krampfhaften  Husten.  Der  Ausumrfmi  zwar  in  einigen  Fällen  ohne 
Besonderheiten,  häufig  aber  nimmt  er  wenigstens  zeitweise  eine  ftir  die 
Diagnose  äußerst  wichtige  und  charakteristische  Beschaffenheit  an.  Er 
wird  bluthaltig  und  bekommt  dabei  ein  eigentümlich  ^himbeergdeeariiges* 
Aussehen,  Mikroskopisch  lassen  sich  zuweilen  charakteristische  Ge- 
schwulstelemente in  demselben  nachweisen.  Zuweilen  kommen  auch 
stärkere  Hämoptysen  beim  Lungenkrebs  vor. 

Die  physikalische  Untersuchung  der  Lungen  ergibt  in  vielen  Fällen 
deutliche  Zeichen,  Dämpfung,  Bronchialatmen,  abgeschwächtes  Atmen, 
Bassein,  zuweilen  pleuritisches  Reiben,  welche  alle  an  sich  oft  nichts 
Charakteristisches  haben,  aber  natürlich  für  den  Nachweis  des  Sitzes 
und  der  Ausbreitung  der  Neubildung  von  entscheidender  Bedeutung  sind. 
Zuweilen  ist  indessen  doch  die  Ausdehnung  und  die  eigentümliche  Be- 
grenzung der  Dämpfung  (z.  B.  über  dem  Sternum)  so  abweichend  von 
den  gewöhnlichen  Dämpfungen,  daß  hierdurch  allein  schon  der  Verdacht 
einer  Neubildung  erregt  wird.  Das  Resistenzgeftlhl  bei  der  Perkussion 
ist  stets  sehr  beträchtlich,  das  Atemgeräusch  ttber  der  Neubildung  oft 
aufgehoben  oder  durch  Sfridorgeräusche  (Verengerung  größerer  Bronchien) 
verdeckt.  —  Beachtenswert  ist  endlich  die  nicht  selten  vorkommende 
diffuse  Vorwöümng,  zuweilen  auch  eine  leichte  ödematöse  Schwellung 
der  Haut  über  der  erkrankten  Stelle.  Daß  auch  die  Röntgenuntersiuihung 
von  großer  Wichtigkeit  sein  kann,  braucht  nicht  besonders  betont  zu 
werden. 

Von  großer  diagnostischer  Bedeutung  ist  das  Auftreten  gewisser 
Folgeerscheinungen.  Wichtig  ist  der  Nachweis  von  Lymphdrüsen- 
Schwellungen  in  der  Achselhöhle  oder  am  Halse,  femer  eine  Anzahl 
vorkommender  Kornpressionserscheinungen,  welche  teils  von  der  Neu- 
bildung selbst,  teils  von  den  sekundär  geschwollenen  Lymphdrüsen 
hervorgerufen  werden.  Druck  auf  die  obere  Hohlvene  oder  einen 
Hauptstamm  derselben  bewirkt  Ödem  im  Gesicht ,  am  Halse ,  an  der 
Bru^tivand  ode?'  in  einem  Arme.  Die  subkutanen  Venen  an  den  ge- 
nannten Stellen  erscheinen  erweitert  und  geschlängelt.  Druck  auf  den 
Ösophagus  macht  Schlingbeschwerden.  Druck  auf  den  Plexus  brachialis 
heftige  neuralgische  Schmerzen  und  Parese  in  einem  Arme.  Druck  auf 
den  Nervus  recurrens  Stimmbaiidlähmung  und  Heiserkeit,  Druck  auf  die 
Trachea  oder  einen  Hauptbronchus  die  Erscheinungen  der  Tracheal-  oder 
Bronchialstenose.  —  Häufig  wird  schließlich  die  Pleura  mitergriffen,  und 
es  gesellen  sich  die  Zeichen  eines  pleuritischen  Ergusses  zu  den  übrigen 
Erscheinungen  hinzu.  Diagnostisch  wichtig  ist  es,  daß  das  Exsudat  in 
solchen  Fällen  nicht  selten  von  hämorrhagischer  Beschaffenheit  ist  (s.  u. 
Neubildungen  der  Pleura). 

Neben  den  bisher  genannten  Symptomen  kommen  die  Allgemein- 
erscheinungen  in  Betracht.  Wie  bei  den  Karzinomen  überhaupt,  so 
bildet  sich  auch  beim  Lungenkarzinom  allmählich  die  bekannte  Krebs- 
kachexie  aus.     Die  Kranken   werden   immer   matter,   appetitloser,    Ver- 
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daaungsstörangen,  zaweilen  mäßige  Fiebersteigerangen  stellen  sich  ein, 
bis  die  Kranken  schließlich  an  dem  allgemeinen  Marasmus  zugrunde 
gehen. 

Die  Oesamtdauer  der  Krankheit  beträgt  etwa  V2 — 2  Jahre.  Die 
Prognose  ist  vollkommen  ungünstig.  Die  Therapie  kann  nur  eine  rein 
symptomatische  sein  und  richtet  sich  hierin  nach  den  bei  den  übrigen 
Lungenerkrankungen  geltenden  Vorschriften. 

Einer  in  theoretischer  Hinsicht  äußerst  interessanten  Neubildung  in 
der  Lunge  müssen  wir  noch  kurz  gedenken.  Bei  den  Arbeitern  in  den 
Kobaltgruben  von  Schrieeberg  (im  sächsischen  Voigtlandej  kommt  auffallend 
häufig  die  Entwicklung  maligner  Lymphosarkome  in  den  Lungen,  zuweilen 
mit  Metastasenbildung  in  den  Drüsen,  in  der  Leber,  Milz  u.  a.  vor.  Die 
Krankheit  verläuft  unter  dem  Bilde  eines  chronischen  Lungenleidens 
und  endet  wohl  immer  tödlich.  Das  endemische  Vorkommen  könnte 
möglicherweise  auf  einen  infektiösen  Ursprung  der  Geschwülste  hin- 
weisen. 

2.  Echinokokkus  der  Lunge.  Primäre  Echinokokken  in  den 
Lungen  kommen  nur  sehr  selten  vor.  In  den  meisten  Fällen  sind  die 
Echinokokken  der  Lunge  erst  sekundär  von  anderen  Organen  her  dort- 
hin gelangt,  sei  es  auf  dem  Wege  des  Blutstroms,  sei  es,  was  bei  weitem 
der  häufigste  Fall  ist,  durch  Perforation  eines  Leberechinokokkns  durch 
das  Zwerchfell  hindurch. 

Die  Symptome  der  Lungenechinokokken  sind  sehr  vielgestaltig.  Zu- 
weilen bleibt  der  Parasit  ganz  verborgen.  In  anderen  Fällen  entwickelt 
sich  das  Krankheitsbild  einer  mehr  oder  weniger  schweren,  manchmal 
fieberhaften  Lungenaffektion  (Brustschmerzen,  Husten,  mitunter  mit 
blutigem  Auswurf,  Atemnot  u.  a.).  Die  objektive  Untersuchung  der  Lungen 
ei^bt  in  einigen  Fällen  Dämpfung,  aufgehobenes  Atemgeräusch  und 
abgeschwächten  Stimmfremitus ,  während  nach  der  Expektoration  der 
Echinokokken  (s.  u.)  Kavernensymptome  auftreten  können.  Die  richtige 
Deutung  aller  dieser  Erscheinungen  ist  nur  dann  möglich,  wenn,  wie  es 
schon  häufig  beobachtet  ist,  Echinokoickusblasen  ausgehustet  oder  wenig- 
stens Teile  derselben  (Membranen^  Haken)  im  Ausunirf  gefunden  werden. 
Auffallend  ist  in  manchen  Fällen  von  Lungenechinokokkus  auch  ein 
eigentümlich  ockergelbe?'  Auswurf. 

Der  Ausgang  der  Krankheit  kann  ein  günstiger  sein,  wenn  die 
Echinokokken  ausgehustet  werden,  oder  wenn  es  gelingt,  dieselben  auf 
operativem  Wege  zu  entfernen.  Die  Aussicht,  durch  Inhalationen  von 
Terpentin,  Benzin  u.  dgl.  die  Parasiten  töten  zu  können,  ist  wohl  nur 
sehr  gering.  Zuweilen  geht  der  Echinokokkussack  in  Gangrän  oder  in 
Vereiterung  über.  Auch  Durchbruch  in  die  Pleura,  ins  Peritoneum, 
ins  Perikardium  und  auch  nach  außen  hin  ist  beobachtet  worden.  Letzteres 
ist  der  günstigste  Fall,  während  sonst  durch  die  Folgezustände,  selten 
auch  unmittelbar  durch  eintretende  Erstickung,  ein  tödlicher  Ausgang 
herbeigeführt  werden  kann.  —  Näheres  über  die  Naturgeschichte  des 
Echinokokkus  s.  u.  im  Kapitel  über  die  Leberechinokokken. 

3.  Lungensyphilis.  Hier  wäre  auch  der  Ort,  die  syphilitische 
Neubildung  in  den  Lungen  zu  besprechen.  Trotz  der  in  der  letzten 
Zeit  ziemlich  großen  Literatur  über  diesen  Gegenstand  läßt  sich  aber 
unseres  Erachtens  noch  keine  irgendwie  abgeschlossene  klinische  Dar- 
stellung der  Lungensyphilis  geben.  Diejenigen  Ärzte,  welche  geneigt 
sind,  jede  Lungenerkrankung  bei  einem  früher  syphilitischen  Individuum 
für  syphilitischer  Natur  zu  halten,  rechnen  gewiß  manches  zur  Lungen- 
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Syphilis,  was  gar  nichts  mit  Syphilis  zu  tan  hat.  Wenigstens  haben  wir 
die  Erfahrung  gemacht,  daß  sich  fast  alle  diejenigen  Fälle,  welche  man 
anfangs  fttr  Lungensyphilis  zu  halten  geneigt  sein  konnte,  schließlich  bei 
längerer  Beobachtung  oder  bei  der  Autopsie  als  etwas  anderes  (meist 
als  Tuberkulose)  herausstellten.  Vereinzelte  Fälle  von  chronisch-indura- 
tiver, auf  primärer  syphilitischer  Infiltration  hemheniev  LuTigenschrumpfung 
kommen  freilich  sicher  vor.  Das  klinische  Bild  dieser  Fälle  weicht  aber 
nicht  in  charakteristischer  Weise  ab  von  dem  Bilde  der  gewöhnlichen 
chronischen  interstitiellen  Pneumonie.  Nur  das  Bekanntsein  einer  früheren 
syphilitischen  Infektion,  etwaige  gleichzeitige  andere  syphilitische  Er- 
krankungen (z.  B.  Lebersyphilis),  der  physikalische  Nachweis  einer 
chronischen  Lungenaflfektion  und  das  beständige  Fehlen  von  Tuberkel- 
bazillen im  Auswurf  können  die  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  ermöglichen. 
—  Vollständig  erwiesen  ist  ferner  das  Vorkommen  syphilitischer  Er- 
krankungen in  den  größeren  imd  mittleren  Bronchien^  bei  den  Sektionen 
kenntlich  durch  ausgedehnte,  strahlige,  zuweilen  zur  Stenose  führende 
Narben  in  der  Bronchialschleimhaut.  Einzelne  Oummahwten  in  den 
Lungen  gehören  zu  den  größten  Seltenheiten.  Endlich  findet  man  zu- 
weilen auf  der  Pleura  eigoitünUiche  stt'oMige  Narben^  die  wahrscheinlich 
syphilitischen  Ursprungs  sind.  Die  Lungensyphüis  der  NeiLgebore:nen, 
die  in  Form  einzelner  Knoten  oder  als  diffuses  syphilitisches  Infiltrat 
(sogenannte  Pmumonia  alba)  auftritt,  hat  nur  pathologisch-anatomisches 
Interesse. 

Vermutet  man  das  Bestehen  einer  syphilitischen  Lungenaffektion,  so 
wird  man  natürlich  eine  antiluetische  Kur  einleiten  (vor  allem  Jodkalium, 
vielleicht  auch  eine  Schmierkur).  Die  Erfolge  hierbei  sind  aber  oft  nicht 
sehr  beträchtlich,  weil  die  entstandenen  Sehr umpfungs Vorgänge  natürlich 
unbeeinflußt  bleiben. 


FÜNFTER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  der  Pleura. 


Erstes  Kapitel. 
Pleuritis. 

{BncstfeUentxüTidwig.     Rippen  fellenix^üiidung.) 

Itiologie«  Man  unterscheidet  eine  primäre  und  eine  sekuTidäre 
Pleuritis.  Als  pnmär  im  strengen  Sinne  dürfen  nur  diejenigen  Pleuritiden 
bezeichnet  werden,  bei  denen  die  in  den  gesunden  Körper  eingedrungenen 
Entztindungserreger  sich  ohne  sonstige  vorhergehende  Organerkrankung 
zuerst  in  der  Pleura  lokalisieren.  Im  klinischen  Sinne  wird  freilich 
manche  Pleuritis  als  primär  erscheinen,  welche  es  eigentlich  nicht  ist. 
Die  der  Pleuritis  vorhergehende  Erkrankung  kann  nämlich  so  gering  sein, 
daß  sie  völlig  symptomlos  und  unbemerkt  bleibt.  Erst  das  Auftreten  einer 
Pleuritis  als  scheinbar  selbständige  Erkrankung  macht  auf-  den  schon 
vorher  bestehenden  Krankheitsprozeß  aufmerksam. 
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Sehen  wir  von  den  traumatischen  Pleuritiden  nach  penetrierenden 
Brustwanden  n.  dgl.  ab,  so  kennen  wir  mit  Sicherheit  nur  eine  primäre 
Form  der  Pleuritis,  die  rheumatische  Pleuritis^  welche  in  ätiologischer 
Hinsicht  zu  dem  akuten  Oelenkrheutnatismus  in  engster  Beziehung  steht 
(Fiedler).  Wie  bei  der  Polyarthritis  (s.  d.)  nicht  sehr  selten  eine  Pleuritis 
sekundär  hinzutritt,  so  kaun  sich  in  manchen  Fällen  die  rheumatische 
Infektion  zunächst  ohne  wesentliche  Beteiligung  der  Gelenke  in  der  Pleura 
lokalisieren.  In  manchen  Fällen  treten  dann  später  noch  Gelenk- 
affektionen, Endokarditis  u.  dgl.  hinzu,  wodurch  die  ätiologische  Auf- 
fassung der  Erkrankung  bestätigt  oder  überhaupt  erst  klargestellt  wird. 
—  Ob  noch  andersartige  Krankheitserreger  primäre  Pleuritiden  hervor- 
rufen können,  ist  nicht  sicher  bekannt.  Einige  Fälle  von  akut  mit  hohem 
Fieber  eintretender  Pleuritis  glaubte  ich  auf  eine  Diplokokkeninfektion 
zurückführen  zu  können  (begleitender  Herpes  usw.).  Freilich  ist  hierbei 
die  Anwesenheit  eines  kleinen  pneumonischen  Herdes  kaum  jemals  mit 
Sicherheit  auszuschließen.  Als  wirklich  primäre  Diplokokkenpleuritis 
würde  njan  nur  solche  Fälle  bezeichnen  dürfen,  wo  die  Krankheits- 
erreger zunächst  in  den  Blutstrom  und  von  hier  aus  direkt  in  die  Pleura 
gelangen. 

Unter  denjenigen  Pleuritiden,  welche  im  klinischen  Sinne  als 
scheinbar  primäre  Erkrankung  auftreten,  während  ihre  Entstehung  aber 
auf  das  Vorhandensein  eines  schon  älteren,  im  Körper  befindlichen 
Krankheitsherdes  zurückzuführen  ist,  nehmen  die  tuberkulösen  Pleuritiden 
an  Häufigkeit  und  praktischer  Wichtigkeit  weitaus  die  erste  Stelle  ein: 
Erst  allmählich,  durch  vielfache  Erfahrungen  belehrt,  ist  man  zu  dieser 
richtigen  Auffassung  eines  großen,  ja  ich  glaube  sagen  zu  dürfen  des 
tveitaus  größten  Teiles  aller  überhaupt  vorkommenden  scheinbar  primären 
Pleuritiden  gelangt.  Die  tuberkulöse  Infektion  der  Pleura  entsteht  in 
diesen  Fällen  dadurch,  daß  von  einem  schon  vorher  in  der  Nähe  der 
Pleura  gelegenen  tuberkulösen  Herd  aus  Entzttndungserreger  in  die  Pleura 
hineingelangen.  Entweder  sind  es  kleine  tuberkulöse  Lungenherde,  die 
bis  an  die  Pleura  heranreichen,  oder  wahrscheinlich  noch  weit  häufiger 
tuberkulös  erkrankte  bronchiale  oder  retrobronchiale  Lymphdrüsen^  welche 
in  die  Pleurahöhle  durchbrechen  und  nun  mit  einem  Male  eine  Pleuritis 
erzeugen.  In  sehr  vielen  dieser  Fälle  zeigt  erst  der  weitere  Krankheits- 
verlauf auf  unzweideutige  Weise,  daß  man  es  ?on  Anfang  an  mit  einer 
tuberkulösen  Pleuritis  zu  tun  hatte.  Nicht  selten  wird  man  aber  auch 
gleich  beim  Beginne  der  Erkrankung  diesen  Verdacht  mit  Recht  äußern 
dürfen. 

In  zahlreichen  anderen  Fällen  von  Pleuritis  ist  die  selmndäre  Natur 
der  Erkrankung  von  vornherein  klar.  Derartige  sekundäre  Pleuritiden 
entstehen  meist  durch  direkte  Fortsetzung  des  entzündlichen  Prozesses  von 
einem  Nachbarorgane  aus  auf  die  Pleura.  Schon  bei  der  Besprechung 
der  Lungenkrankheiten  haben  wir  stets  darauf  hinweisen  müssen,  wie 
die  verschiedenen  pathologischen  Vorgänge  in  der  Lunge,  wenn  sie  bis 
an  die  Pleura  heranreichen,  diese  in  Mitleidenschaft  ziehen.  So  entsteht 
die  Pleuritis  bei  der  kruppösen  Pneumonie,  bei  der  lobulären  katarrhalischen 
Pneumonie^  beim  Lungenbrand,  beim  hämorrhagischen  Infarkt,  beim 
embolischen  Abszeß  und  vor  allem  bei  der  Lungentuberkulose  usw.  Da 
viele  der  genannten  Affektionen  sich  häufig  im  Verlaufe  der  ver- 
schiedensten Krankheiten  entwickeln,  so  versteht  man  leicht,  daß  auch 
die  Pleuritis  eine  nicht  seltene  Komplikation  aller  möglichen  schwereren 
Krankheiten  ist. 
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Außer  der  Lange  können  aber  auch  von  anderen  benachbarten 
Organen  aas  sich  Entzündungen  auf  die  Pleura  fortsetzen.  Insbesondere 
sind  es  die  Entzündungen  der  benachbarten  serösen  Häute  ^  welche  un- 
mittelbar per  kontinuitatem  auf  die  Pleura  übergreifen.  So  entsteht  die 
Pleuritis  im  Anschluß  an  eine  Perikarditis  und  Peritonitis.  Da  Pleura 
und  äaßeres  Perikard  unmittelbar  aneinander  liegen,  da  femer  die 
Pleurahöhle  und  die  Peritonealhöhle  durch  die  Lymphgefäße  des  Zwerch- 
fells miteinander  in  unmittelbarer  Verbindung  stehen,  so  begreift  man, 
daß  sowohl  seröse  und  eitrige,  als  auch  tuberkulöse  Perikarditiden  und 
Peritonitiden  eine  Pleuritis  zur  Folge  haben  können. 

Eine  zweite  Reihe  sekundärer  Pleuritiden  entsteht  dadurch,  daß 
Entzündungserreger  nicht  von  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  her, 
sondern  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  in  die  Pleura  gelangen.  Hierher 
gehören  die  Pleuritiden  bei  septischen  AUgemdnerkrankungen^  bei  der 
Polyarthritis^  ferner  bei  Nephritis  (s.  d.),  echter  Oicht  (s.  d.)  u.  dgl.  Ent- 
weder sind  es  organisierte  oder  auch  (bei  Gicht  und  Nephritis)  chemische 
Entzündungserreger,  welche  auf  die  genannte  Weise  in  die  Pleura  ge- 
langen, und  hier  Entzündungen  der  verschiedensten  Form  und  Stärke 
hervorrufen. 

Was  die  besondere  Art  der  organisierten  Entzündungserreger  bei 
den  verschiedenen  Formen  der  Pleuritis  anlangt,  so  hat  man  in  den 
letzten  Jahren  durch  bakteriologische  Untersuchungen  (E.  Lew,  Prinz 
Ludwig  Ferdinand  u.  a.)  eine  eingehendere  Kenntnis  hierüber  zu  ge- 
winnen versucht.  Dabei  darf  aber  nicht  tibersehen  werden,  daß  die 
bakteriologischen  Untersuchungen  sich  meist 'nicht  auf  das  erkrankte 
Gewebe  selbst,  sondern  nur  auf  das  entzündliche  pleuritische  Exsudat 
beziehen.  Dieses  ist  aber  in  vielen  Fällen  völlig  bakterienfrei.  So  sind 
insbesondere  die  meisten  serösen  und  eitrigen  Exsudate  bei  tuberkulöser 
Pleuritis  völlig  steril.  Auch  bei  akuter  Polyarthritis  und  Nephritis  wurden 
in  den  sekundären  pleuritischen  Exsudaten  wiederholt  keine  Bakterien 
gefunden.  Bei  anderen  Pleuritiden  wurden  dagegen  oft  Staphylokokken 
im  Exsudat  gefunden,  bei  Empyemen  außerdem  oft  Streptokokken,  Die 
metapneumonischc  Pleuritis  (serosa  und  purulenta)  ist  oft,  aber  nicht  immer, 
durch  die  Anwesenheit  von  echten  Pneumoniedipiokokken  im  Exsudat 
charakterisiert.  Im  allgemeinen  wird  man  die  Frage  nach  der  be- 
sonderen Krankheitsursache  auch  stets  dabin  formulieren  müssen,  ob 
die  Pleuritis  eine  Teilerscheinung  des  ursprünglichen  primären  Krank- 
heitsprozesses (also  z.  B.  Tuberkelbazillen  bei  Tuberkulose,  Diplokokken 
bei  Pneumonie  usw.)  oder  eine  sekundäre  Komplikation  (z.  B.  Strepto- 
kokken bei  Typhus  u.  dgl.)  ist. 

Bei  allen  den  verschiedenen  Formen  der  Pleuritis  kommen  in  ein- 
zelnen Fällen  noch  besondere  Veranlassungsursachen  in  Betracht,  vor 
allem  Erkältungen  und  zuweilen  auch  traumatische  Einflüsse.  Die  sichere 
Beurteilung  dieser  Momente  ist  freilieh  oft  sehr  schwierig. 

Pathologische  Anatomie.  Die  entzündete  Pleura  ist  stark  injiziert, 
hat  ihren  normalen  Glanz  verloren  und  statt  dessen  eine  trübe  Oberfläche 
bekommen.  Diese  Trübung  rührt  von  dem  der  Pleura  aufliegenden  ge- 
ronnenen fibrinösen  Exsudate  her,  welches  in  leichten  Fällen  nur  einen 
geringen  Belag  bildet.  In  weiter  vorgeschrittenen  Fällen  ist  die  Ober- 
fläche der  Pleura  dagegen  mit  dicken,  rauhen  und  zottigen  Fibrinmassen 
bedeckt.  Solange  die  Flüssigkeit  in  der  Pleura  daneben  gar  nicht  oder 
nur  wenig  vermehrt  ist,  spricht  man  von  einer  einfachen  Pleuritis  fibri-- 
nosa  oder  Pleuritis  sicca. 
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In  anderen  Fällen  kommt  es  aber  neben  der  Fibrinauflagerung  zu 
einer  reichlichen  Exsudation  Yon  Flüssigkeit  aus  den  Kapillaren  der 
Pleura,  zu  der  Bildung  eines  pletirittschen  Exsudats.  Dasselbe  hat  ge- 
wöhnlich eine  einfach  seröse  Beschaffenheit  (seröses  und  serofibrinöses 
Exsudat).  Die  Flüssigkeit  sammelt  sich  zwischen  den  Blättern  ber  Pleura 
an  oder,  wenn  gleichzeitig  eine  reichliche  Fibrinausscheidung  stattfindet, 
zwischen  den  Lücken  und  den  Maschen  des  fibrinösen  Exsudats.  Dabei 
schwimmen  oft  zahlreiche  Fibrinflocken  in  der  Flüssigkeit  umher.  Mikro- 
skopisch findet  man  auch  in  den  serösen  Exsudaten  stets  einzelne  Leuko- 
zyten (über  die  besondere  Form  derselben  s.  u.),  außerdem  zuweilen  ver- 
einzelte Blutkörperchen,  endotheliale  Zellen  (manchmal  gequollen  oder 
auch  verfettet)  und  Gholestearintafeln. 

Nimmt  die  Zahl  der  Eiterkörperchen  in  dem  Exsudat  sehr  zu,  so 
entsteht  ein  serös-eitriges  oder  ein  rein-eitriges  Exsudat.  Die  Bildung 
desselben  ist  stets  abhängig  von  der  Anwesmtieit  eines  spezifischen^  die 
Eiterung  anregenden  [meist  organisierten)  Oiftes.  Die  Pleuritiden,  welche 
von  embolischen  Abszessen,  von  Gangränherden  in  der  Lunge,  von 
kariösen  Bippen  ausgehen,  welche  durch  Durchbmch  tuberkulöser  Ka- 
vernen in  die  Pleura  u.  dgl.  entstehen,  sind  gewöhnlich  eitriger  Natur. 
Das  eitrige  pleuritische  Exsudat  nennt  man  auch  Empyem  der  Pleura 
(s.  u.).  Dringen  mit  dem  Eitergifte  gleichzeitig  Fäulniserreger  in  die 
Pleura  ein,  so  z.  B.  bei  den  Pleuritiden,  die  sich  bei  einer  Lungengangrän 
entwickeln,  so  nimmt  das  eitrige  Exsudat  eine  jauchige,  putride  Be- 
schaffenheit an  {jauchiges  Exsudat). 

Unter  gewissen  Umständen  nimmt  das  Exsudat  eine  hämorrhagische 
Beschaffenheit  an  {hämorrhagisches  Exsudat) ,  wenn  nämlich  aus  den  ent- 
zündlich erweiterten  alten  und  neugebildeten  Kapillaren  Blutungen  (teils 
per  diapedesin,  teils  aber  auch  durch  Zerreißung  der  Gefäßwand  erfolgen. 
Die  näheren  Ursachen  der  Blutungen  sind  meist  unbekannt.  Erfahrungs- 
gemäß kommen  hämorrhagische  Exsudate  am  häufigsten  bei  der  tuber- 
ktdösen  Pleuritis  vor,  was  von  diagnostischer  Wichtigkeit  ist.  Ferner 
findet  man  hämorrhagische  Exsudate  zuweilen  bei  Neubildungen  in  der 
Pleura,  nach  schwerer  h^ppöser  Pneumonie^  bei  septischen  (z.  B.  puer- 
peralen) Erkrankungen  und  endlich  bei  allgemeiner  hämorrhagischer.  Dior- 
ihese  (Skorbut,  Morbus  maculosas,  Leukämie  u.  dgl.).  In  allen  letzt- 
genannten Fällen  ist  freilich  zu  beachten,  daß  man  es  nicht  immer  mit 
eigentlich  entzündlichen  Exsudaten,  sondern  zuweilen  mit  reinen  Blutungen 
in  die  Pleurahöhle  hinein  zu  tun  hat. 

Die  Menge  der  in  einer  Pleurahöhle  sich  ansammelnden  Flüssigkeit 
beträgt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  etwa  500 — 1000  ccm,  kann  aber  auch 
bis  zu  zwei  bis  drei  Litern  ansteigen.  Jeder  reichlichere  Erguß  muß  durch 
die  erfolgende  Druckerhöhung  in  der  betreffenden  Pleurahöhle  auf  die 
Lage  der  nachgiebigen  Wandungen  derselben  Brust  wand,  Lunge,  Media- 
stinum und  Zwerchfell)  von  Einfluß  sein.  Die  hiervon  abhängigen  Ve?- 
drängungserscheinungen  an  den  Nachbarorganen  sind  von  der  größten 
klinischen  Bedeutung.  Zunächst  kommt  die  Lunge  selbst  in  Betracht. 
Da  die  normale  Lunge  über  ihre  elastische  Gleichgewichtslage  hinaus  im 
Thorax  ausgespannt  ist,  so  wird  sie  sich,  sobald  ein  Teil  der  Pleurahöhle 
von  dem  Flüssigkeitserguß  eingenommen  wird,  zusammenziehen.  Bis  sie 
ihre  elastische  Gleichgewichtslage  erreicht  hat,  kann  von  einem  positiven 
Druck  auf  die  Lunge  keine  Rede  sein.  Die  Lunge  schwimmt  gewisser- 
maßen, wenn  keine  Verwachsungen  bestehen,  auf  dem  Exsudat.  Sobald 
aber  die  Menge  des  letzteren  noch  weiter  zunimmt,  tritt  eine  Kompression 
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der  Lunge  ein.  Die  Lnnge  wird  bei  sehr  reichlichem  Exsudat  schließlich 
ganz  nach  hinten  und  oben  an  die  Wirbelsäule  herangepreßt  und  in  einen 
fast  blut-  und  luftleeren,  platten  Lappen  rerwandelt.  Es  ist  übrigens 
möglich,  daß  die  Atelektase  der  Lunge  nicht  ausschließlich  durch  die 
Kompression  von  außen  zustande  kommt,  sondern  daß  ein  Teil  der  Lungen- 
luft nach  dem  Aufhören  der  normalen  Atembewegungen  durch  die  Ge- 
fäße oder  selbst  durch  das  Exsudat  absorbiert  wird. 

Außer  an  der  Lunge  sehen  wir  die  Druckwirkungen  der  pleuriti- 
schen Exsudate  namentlich  am  Mediastinum  und  am  Zwerchfell,  Durch 
die  seitliche  Verschiebung  des  Mediastinums,  welche,  da  auf  der  ge- 
sunden Seite  desselben  ein  negativer  Druck  herrscht,  schon  eintreten 
muß,  wenn  der  Druck  in  der  kranken  Pleurahöhle  dem  Atmosphären- 
druck annähernd  gleichkommt,  also  noch  durchaus  nicht  positiv  zu  sein 
braucht,  kommt  es  zu  Verschiebungen  des  Herzens,  Die  Herabdrängung 
des  Zwerchfells^  welche,  wenn  auch  in  ungleichem  Maße,  meist  beide 
Hälften  desselben  betrifft,  macht  sich  rechts  durch  den  Tiefstand  der 
Leber^  links  durch  die  Herabdrängung  des  Magens  und  Dickdarmes 
(s.  u.)  geltend.  Es  muß  aber  besonders  bemerkt  werden,  daß  das  Auf- 
treten aller  erwähnten  Verdrängnngserscheinungen  durch  Verwachsungen 
sowohl  der  Lunge  als  auch  der  Nachbarorgane  verhindert  werden  kann. 

Was  die  weiteren  Umwandlungen  und  Ausgänge  der  pleuritischen 
Veränderungen  betrifft,  so  hängen  dieselben  von  der  Menge  und  von 
der  Beschaffenheit  des  Exsudats  ab.  Bei  günstigem  Ausgange  kann  es 
zu  völliger  Heilung  und  Resorption  des  Exsudats  kommen.  Die  flüssigen 
Bestandteile  desselben  werden  von  den  Lymphgefäßen  der  Pleura  direkt 
aufgesogen,  di^  festen  Bestandteile,  das  Fibrin  und  die  weißen  Blut- 
körperchen zerfallen,  werden  ebenfalls  aufgelöst  und  resorbiert. 

In  den  meisten  schweren  Fällen  entwickelt  sich  aber  eine  ausge- 
dehntere Neubildung  von  Bindegewebe  urid  Gefäßen,  Das  flüssige  Ex- 
sudat wird  zwar  zum  größten  Teil  aufgesogen,  die  Pleura  selbst  aber 
wird  verdickt  und  in  die  sogenannte  pleuriti^che  Schwarte  umgewandelt. 
Sehr  gewöhnlich  kommt  es  zu  ausgedehnten  lockeren  oder  festeren  Ver- 
wachsungen zwischen  den  beiden  Blättern  der  Pleura  {adhäsive  Pleuritis), 
Zwischen  den  Verwachsungen  können  auch  einzelne  Räume  übrig  bleiben, 
in  welchen  Reste  des  flüssigen  Exsudats  abgekapselt  werden  (* abgesacktes 
pleuritisches  Exsudat*].  Bei  lange  andauernden,  namentlich  auch  bei  oft 
rezidivierenden  Entzündungen  der  Pleura  (namentlich  im  Anschluß  an 
chronische  Lungentuberkulose)  können  die  Pleuraschwarten  schließlich 
die  Dicke  von  1 — 2  cm  erreichen.  In  alten  Pleuraschwarten  kommt  es 
zuweilen  auch  zur  Ablagerung  von  Kalksalzen,  sogenannte  ^pleuritische 
Verknöcherung « . 

Die  Heiluug  jeder  ausgedehnteren  Pleuritis  mit  reichlicherem  fibri- 
nösen oder  flüssigen  Exsudat  erfolgt  unter  starker  narbiger  Schrumpfung 
der  Pleuraj  an  welcher  die  ganze  Brustwand  mit  teilnimmt.  Erst  nach 
Monaten  tritt,  wenn  es  überhaupt  noch  möglich  ist,  die  normale  Aus- 
dehnung der  Lungen  und  des  Brustkorbes  wieder  ein. 

Daß  große  pleuritisehe  Exsudate  so  oft  nicht  vollständig  heilen,  liegt 
größtenteils  in  der  Natur  des  Grundleidens.  Daher  beobachtet  man 
häufig,  daß  nach  vorübergehenden  Besserungen  neue  Rückfälle  der  Pleuritis 
oder  ausgedehntere,  meist  tuberkulöse  Erkrankungen  der  Lunge  und  an- 
derer Organe  eintreten. 

Bei  eUngeii  Exsudaten  ist  eine  schließliehe  Resorption  auch  möglich, 
so  insbesondere  bei  den  gutartigen  metapneumonischen  Empyemen.   Doch 
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erfordert  dieselbe  stets  sehr  lange  Zeit,  und  oft  bleiben  eiDgedickte, 
käsige  Eitermassen  liegen.  In  den  meisten  Fällen  von  Empyem,  in 
denen  keine  rechtzeitige  Knnsthilfe  eintritt,  sucht  sich  der  Eiter  selbst 
einen  Ausweg.  Entweder  bricht  er  darch  die  Pleura  pulmonalis  in  einen 
Bronchus  durch  und  wird  nach  außen  entleert.  Hierbei  kann  ein  Pyo- 
pneumothorax  entstehen.  In  vielen  Fällen  scheint  die  Pleura  aber  nur 
oberflächlich  zerstört  zu  werden,  und  der  Eiter  wird  (uamentlich  bei  den 
Hustenbewegungen)  in  die  Lnngenalyeolen,  wie  in  einen  Schwamm  und 
von  da  weiter  in  die  Bronchien  hineingepresst,  ohne  daß  gleichzeitig 
Luft  in  die  Pleurahöhle  eintritt  (Traube).  In  anderen  Fällen  bricht  das 
Empyem  nach  außen  durch  die  Brustwand  durch  (*Empyema  necessi- 
tatis*).  Die  Durchbruchstelle  findet  sich  meistens  in  der  Nähe  des 
Sternums,  wo  die  Binistwand  am  dttnnsten  ist.  In  sehr  selteuen  Fällen 
bricht  das  Empyem  an  tieferen  Stellen  des  Rumpfes  durch,  oder  in  die 
Bauchhöhle  u.  a. 

Erankheitsverlanf.  Wir  besprechen  im  folgenden  vorzugsweise  den 
Verlauf  und  die  Symptome  der  gewöhnlichen,  oft  scheinbar  (s.  o.)  primär 
auftretenden  fibrinösen  und  sero- fibrinösen  Pleuritis,  des  sogenannten 
einfachen  pkuHüschen  Exsudats,  Das  von  demselben  Gesagte  gilt  größten- 
teils auch  ftir  die  anderen  Formen  der  Pleuritis.  Namentlich  sind  die 
physikalischen  Erscheinungen  selbstverständlich  fast  ganz  unabhängig 
von  der  Qualität  des  Exsudats.  Insofern  die  verschiedenen  Formen  der 
Pleuritis  gewisse  klinische  Unterschiede  darbieten,  werden  vrir  die  Eigen- 
tümlichkeiten jeder  Form  weiter  unten  besonders  hervorheben. 

Nur  selten  ist  der  Anfang  der  Pleuritis  ein  ganz  akuter,  plötzlicher, 
mit  einem  Schüttelfrost  beginnend.  In  solchen  Fällen  hat  man  sich  vor 
einer  Verwechslung  mit  kruppöser  Pneumonie  zu  hüten.  Meist  beginnt 
die  Pleuritis  allmählich  und  langsam.  Die  Symptome,  welche  die  Kranken 
selbst  empfinden,  beziehen  sich  in  vielen  FiUlen  gleich  direkt  auf  die 
Pleuraerkrankung.  Am  regelmäßigsten  sind  die  pleuritischen  Schmerzen, 
das  Seitenstechen.  Namentlich  bei  jedem  tieferen  Atemzuge,  daher  auch 
bei  allen  körperlichen  Anstrengungen,  fenier  bei  Bewegungen  des  Körpers, 
beim  Sichbticken,  beim^Husten,  Gähnen,  Lachen,  tritt  in  der  einen  Seite 
mehr  oder  weniger  lebhafter  Schmerz  auf.  Bald  gesellt  sich  Kurzatmigkeit 
dazu,  -die  sich  immer  mehr  und  mehr  steigert.  Oft  besteht  ein  geringer 
Hustenreiz  und  trockener  Husten,  Zuweilen  fehlen  Husten  und  Auswurf 
so  gut  wie  ganz.  Der  etwa  vorhandene  Auswurf  ist  meist  einfach 
schleimiger  Natur.  Daneben  machen  sich  fast  stets  stärkere  AUgemein- 
erscheinungen  geltend.  Die  Kranken  fühlen  sich  matt,  sehen  blaß  aus 
und  haben  keinen  Appetit,  Widerstandsfähigere  Patienten  zwingen  sich 
aber  oft  noch  lange  Zeit  zur  Arbeit,  bis  sie,  zuweilen  erst  nach  3 — 4- 
wöchentlichem  Unwohlsein,  genötigt  sind,  zu  Hause  zu  bleiben  und  den 
Arzt  zu  befragen.  Sehr  wichtig  ist  es  zu  wissen,  daß  in  nicht  gar  sel- 
tenen Fällen  die  AUgenieinerscheinungen  im  Anfange  der  Pleuritis  viel 
stärker  hei'vortreten  als  die  örtlichen  Beschwerden.  Die  Kranken  kom- 
men zum  Arzt,  klagen  nur  über  Schwäche,  Appetitlosigkeit,  Kopfschmerzen 
u.  dgl.,  und  erst  die  objektive  Untersuchung  ergibt  das  Vorhandensein 
eines  zuweilen  schon  ziemlich  großen  pleuritischen  Exsudats. 

Langsam,  wie  der  Beginn,  ist  in  den  meisten  schweren  Fällen  auch 
der  weitere  Verlauf  Nur  zuweilen  können  durch  rasches  Anwachsen 
des  Exsudats  in  kurzer  Zeit  die  schwersten  Erscheinungen,  heftigste 
Atemnot,  hochgradige  Cyanose  u.  dgl.  eintreten.  Umgekehrt  können  in 
leichten  Fällen  die  Beschwerden  der  Kranken  schon  nach  wenigen  Wochen 
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wieder  verschwinden.  Objektive  Verändeningen  sind  auch  in  solchen 
leichten  Fällen  meist  noch  längere  Zeit  nachweislich.  Gewöhnlich  dauert 
die  Krankheit  mindestens  4—6  Wochen,  häufig  viel  länger.  Es  erfolgt 
allmählich  scheinbare  Genesung  oder  der  Eintritt  neuer  (meist  tuberkulöser) 
Erkrankungen  (s.  u.). 

Einzelne  Symptome.  Der  pleuritiscJie  Schmerz^  das  Seitenstechen, 
ist  eins  der  häufigsten  subjektiven  Symptome.  Wir  haben  schon  früher 
erwähnt,  daß  auch  bei  den  primären  Lungenerkrankungen  (z.  B.  der 
kruppösen  Pneumonie)  das  Seitenstechen  von  der  begleitenden  Pleuritis 
abhängt.  Auffallend  ist  es,  daß  die  Heftigkeit  des  Schmerzes  keines- 
wegs immer  der  nachweislichen  Intensität  der  Erkrankung  entspricht. 
Oft  besteht  das  stärkste  Seitenstechen,  wenn  die  objektive  Untersuchung 
fast  gar  keine  Veränderung  nachweisen  kann.  Umgekehrt  hört  man 
häufig  lautes  pleuritisches  Reiben,  ohne  daß  die  Patienten  über  besonderen 
Schmerz  klagen.  Auch  Druck  auf  die  Brustwand  der  erkrankten  Seite  ist 
häufig  sehr  schmerzhaft.  Bei  starken  Schmerzen  kann  man  an  die  Möglich- 
keit einer  Fortpflanzung  der  Entzündung  auf  die  Interkostalnerven  denken. 
Den  von  einigen  Autoren  beschriebenen  *  ander sdügen  pleuntischen 
Schmerz  €^  d.  h.  Fälle,  bei  denen  der  Schmerz  in  die  nicht  erkrankte  Seite 
lokalisiert  wird,  glauben  auch  wir  einige  Male  beobachtet  zu  haben. 

Husten  und  Auswurf,  Wahrscheinlich  wird  der  Husten  direkt  von 
der  erkrankten  Pleura  aus  hervorgerufen.  Oft  sieht  man  bei  einer 
tieferen  Inspiration  den  Seitenschmerz  und  sofort  auch  den  Hustenreiz 
auftreten.  Auswurf  fehlt  bei  einer  unkomplizierten  Pleuritis  ganz  oder 
ist  nur  spärlich,  einfach  schleimig.  Reichlicherer  Auswurf  deutet  stets 
auf  eine  Lungenkomplikation  hin.  Große  Mengen  eitrigen  Sputums  wer- 
den entleert,  wenn  ein  eitriges  Exsudat  in  die  Lungen  durchbricht  (s.  o.)- 

Dyspnoe  Schon  durch  den  pleuritischen  Schmerz  allein  wird  die 
Atmung  meist  oberflächlicher  und  infolgedessen  beschleunigter.  Bei 
jedem  größeren  Exsudat,  welches  die  eine  Lunge  an  der  Respiration 
hindert,  wird  die  Dyspnoe  stärker  und  kann  bei  ausgedehnten  Exsudaten 
die  höchsten  Grade  der  Orthopnoe  erreichen.  Je  kräftiger  die  Patienten 
vor  der  Erkrankung  waren,  und  je  rascher  das  Exsudat  sich  entwickelt, 
desto  heftiger  tritt  gewöhnlich  die  Dyspnoe  auf 

Fieber.  Die  meisten  schwereren  Pleuritiden  sind  mit  Meber  ver- 
bunden. Die  Höhe  desselben  ist  aber  nicht  sehr  beträchtlich,  so  daß 
40,0°  verhältnismäßig  nur  selten  erreicht  wird.  Das  Fieber  hat  keinen 
typischen  Verlauf  Bei  akut  beginnenden  Fällen  ist  es  in  der  ersten 
Zeit  zuweilen  ziemlich  kontinuierlich  oder  schwach  remittierend.  Tritt 
Besserung  ein,  so  geht  das  Fieber  etwa  in  der  zweiten  oder  dritten  Woche 
ly tisch  herunter,  so  daß  dieses  Stück  der  Temperaturkurve  ganz  der 
Abheilungsperiode  eines  abdominalen  Typhus  gleichen  kann. 

In  den  länger  andauernden  Fällen  wird  das  Fieber  allmählich  stärker 
remittierend,  schwankt  etwa  zwischen  38,0  und  38,5°  und  nimmt  all- 
mählich immer  mehr  und  mehr  die  Form  der  Febris  hectica  an.  Je  länger 
abendliche  Steigerungen  andauern,  um  so  mehr  ist  der  Verdacht  einer 
bestehenden  Tuberkulose  gerechtfertigt.  Höheres,  unregelmäßiges,  zu- 
weilen mit  stärkeren  Frösten  verbundenes  Fieber  beobachtet  man  beim 
eitrigen  pleuritischen  Exsudat. 

Die  Pulsfrequeiix  ist  fast  stets  erhöht,  etwa  bis  auf  100  Schläge 
und  mehr.  In  allen  schwereren  Fällen  nimmt  die  Stärke  und  Spannung 
des  Pulses  merklich  ab.  Unregelmäßigkeiten  des  Pulses  kommen  nicht 
selten  vor.     Alle   diese  Veränderungen  hängen  wahrscheinlich  größten- 
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teils  von  dem  Drucke  des  Exsudats  auf  das  Herz  and  die  großen  Ge- 
fäße ab.  Daß  nicht  die  Kompressionen  der  Gefäße  in  der  komprimierten 
Lunge  den  arteriellen  Druck  erniedrigt,  hat  LiCHTHeiM  experimentell 
nachgewiesen. 

AUgemeinersckeinungen.  Die  Pleuritis  ist  in  der  Regel  mit  ausge- 
sprochenem allgemeinen  Krankheitsgefühl^  mit  Mtiskelschwäche  und  Mattig- 
keit verbunden.  Das  Aussehen  der  Kranken  ist  blaß,  in  Fällen  mit 
stärkerer  Respirationsstörung  oft  deutlich  cyänotisch.  Nach  längerer  Dauer 
der  Krankheit  tritt  eine  auffallende  Abmagerung  ein. 

Der  Appetit  liegt  von  Anfang  an  danieder.  Nicht  selten  tritt, 
namentlich  in  der  ersten  Zeit  der  Krankheit,  gelegentlich  Erbrechen 
ein.  Der  Stuhl  ist  meist  angehalten.  Viele  Kranke  klagen  über  Kopf- 
schmerzen. 

Sehr  wichtig  für  die  Beurteilung  des  ganzen  Krankheitsverlaufes  einer 
Pleuritis  sind  die  Verhältnisse  der  Hamabsonderung,  Bei  jedem  pleuriti- 
schen Exsudat  ist  die  Harnmenge,  solange  das  Exsudat  noch  wächst  oder 
in  gleicher  Höhe  fortbesteht,  deutlich  vermindert  Zuweilen  beträgt  die 
tägUche  Hammenge  nur  200—400  ccm.  Der  Harn  ist  dabei  konzentriert, 
sein  spezifisches  Gewicht  beträgt  etwa  1020— 1028.  Oft  bilden  sich  Urat- 
sedimente.  Diese  Verminderung  der  Wasserausscheidung  durch  die  Nieren 
wird  gewöhnlich  als  Folge  des  herabgesetzten  arteriellen  Druckes  be- 
trachtet. Doch  spielen  dabei  wohl  noch  andere,  unbekannte  Umstände 
(Kochsalzretention ?)  eine  Rolle.  Es  ist  oft  auffallend,  wie  lange,  auch 
bei  mäßigen  Exsudaten,  die  Harnabsonderung  beschränkt  bleibt,  bis  sie 
endlich  in  Gang  kommt.  Eine  Zunahme  der  Harnmenge  ist  daher  stets 
ein  günstiges  Zeichen,  oft  sogar  das  erste  Anzeichen  der  beginnenden 
Resorption  des  Exsudats.  Werden  größere  Exsudate  rasch  resorbiert,  so 
kann  die  Hammenge  auf  2500—3000  ccm  täglich  anwachsen.  Dabei 
wird  der  Harn  selbstverständlich  abnorm  hell  und  leicht.  Diese  reich- 
liche Diurese  hält  bei  in  der  Resorption  begriflFenen  Pleuritiden  oft  so 
lange  an,  daß  atch  hierbei  noch  andere  Momente  in  Betracht  kommen 
müssen,  als  nur  die  Ausscheidung  des  resorbierten  Exsudatwassers. 

Physikalische  Symptome. 

» 

FibrinSse  Pleuritis.  Pleuritis  sicca.  Einfache  fibrinöse  Pleuritiden 
machen  zuweilen  gar  keine  physikalischen  Symptome.  Entwickeln  sie 
sich  im  Anschluß  an  Lungenaffektionen,  so  sind  die  bestehenden  physi- 
kalischen Symptome  oft  nur  von  diesen  abhängig. 

In  vielen  Fällen  kann  aber  die  Pleuritis  sicca  deutliche  objektive 
Symptome  machen.  Bei  der  Inspektion  fällt  schon  das  Nacfischleppen 
der  kranken  Seile  bei  der  Atmung  auf,  welches  von  der  Schmerzhaftigkeit 
derselben  bedingt  ist.  Aus  demselben  Grunde  liegen  die  Kranken  an- 
fangs häufig.,  auf  der  gesunden  Seite.  Die  Perkussion  ergibt  noch  keine 
qualitative  Änderang  des  Schalles.  Erst  bei  beginnender  Exsudation 
tritt,  fast  immer  zuerst  über  dem  hinteren  Abschnitte  der  Lunge,  leichte 
Dämpfung  auf  Zuweilen  wird  der  Schall  infolge  der  Retraktion  der 
Lunge  tympanitisch.  Fast  immer  nachweisbar,  namentlich  am  Rücken, 
ist  äie  verminderte  respiratorische  Verschiebbarkeit  des  unteren  Lungen- 
randes. Die  Auskultation  ergibt  ein  qualitativ  nicht  verändertes  oder 
unbestimmtes,  stets  abgeschwächtes  Atemgeräusch.  Das  eigentlich  cha- 
rakteristische Zeichen  der  trockenen  Pleuritis  ist  aber  das  pleuritische 
Reiben j  jenes  eigentümliche  schabende,   kratzende  oder  knarrende  Ge- 
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räascb,  welches  durch  die  VerschiebuDg  der  rauhen  Plenraflächen  an- 
einander entsteht  und  namentlich  in  den  seitlichen  Partien  des  Thorax 
zur  Wahrnehmung  kommt.  Man  kann  dasselbe  sowohl  bei  der  Inspiration 
als  auch  bei  der  Exspiration  hören.  Häufig  ist  es  saccadiert,  in  mehreren 
Absätzen  erfolgend.  Sicher  hörbares  pleuritisches  Reiben  ist  für  das 
Bestehen  einer  trockenen  Pleuritis  direkt  beweisend,  während  das  Fehlen 
von  Reiben  durchaus  nicht  eine  Pleuritis  ausschließen  läßt.  Namentlich 
muß  das  Reibegeräusch  fehlen,  sobald  pleuritische  Verwachsungen  ein- 
getreten sind.  Starkes  Reiben  kann  man  auch  oft  mit  der  aufgelegten 
Hand  deutlich  fühlen.  Zuweilen  bemerken  es  auch  die  Kranken  selbst, 
in  anderen  Fällen  aber  haben  sie  gar  keine  Empfindung  davon.  Ver- 
wechseln kann  man  leises  Reiben  mit  feinen  zähen  Rasselgeräuschen. 
Wiederholtes  Untersuchen,  bevor  und  nachdem  die  Kranken  gehustet 
haben,  sichert  aber  meist  die  Diagnose,  da  die  Rasselgeräusche  durch 
den  Husten  wenigstens  oft  verändert  werden. 

Von  der  soeben  geschilderten  leichten  Form  der  Pleuritis  sicca  unter- 
scheidet sich  durch  ihre  viel  schwereren  klinischen  Erscheinungen  die 
atisgedehnte  Pleuritis  fibrinosa  mit  reichlichem ,  aber  nur  zum  kleinsten 
Teil  flüssigen  Exsudat.  Wir  haben  mehrmals  (nach  Pneumonie  oder 
auch  scheinbar  primär)  schwere  Pleuritiden  gesehen,  bei  denen  es  zu 
starker  resistenter  Dämpfung  fast  einer  ganzen  Brustseite  mit  abge- 
schwächtem oder  aufgehobenem  Atem  kam,  während  die  Probepunktionen 
kaum  wenige  Tropfen  serösen  Exsudats  ergaben.  Offenbar  handelte  es 
sich  um  die  Bildung  reichlicher  Fibringerinnsel.  Derartige  Fälle  ver- 
laufen gewöhnlich  schwer  und  langsam,  können  aber  schließlich  doch  in 
Heilung  übergehen. 

2.  Pleuritisches  Exsudat.  Kleine  Mengen  Flüssigkeit  in  einer  Pleura 
entziehen  sich  dem  Nachweise.  Erst  wenn  die  Menge  des  Exsudats 
etwa  200—300  ccm  beträgt,  treten  physikalische  Symptome  auf. 

Die  Inspektion  ergibt  zunächst  wieder  das  mehr  oder  weniger 
starke  Nachschleppen  der  erkrankten  Seite  bei  der  Atmung.  Wenn  die 
Menge  des  Ergusses  eine  größere  ist,  so  fällt  die  stärkere  Ausdehnung 
der  erkrankten  Seite  in  den  hinteren  unteren  und  seitlichen  Abschnitten 
des  Brustkorbes  auf  Die  Interkostalräume  sind  verstrichen  oder  sogar 
etwas  vorgewölbt.  Die  Brustwarze  und  das  Schulterblatt  sind  auf  der 
kranken  Seite  weiter  von  der  Mittellinie  entfernt  als  auf  der  gesunden. 
Das  Hypochondrium  der  erkrankten  Seite  ist  stärker  vorgewölbt.  Bei 
einem  außergewöhnlich  großen  linksseitigen  Exsudat  sahen  und  fühlten 
wir  im  linken  Hypochondrium  die  untere  Fläche  des  ganz  nach  abwärts 
vorgewölbten  Zwerchfells.  Durch  direkte  Messung  läßt  sich  die  bei  sehr 
reichlichen  Exsudaten  mehrere  Zentimeter  betragende  stärkere  Aus- 
dehnung der  erkrankten  Seite  genau  feststellen. 

Die  Atmung  ist  bei  jedem  größeren  Exsudate  deutlich  dyspnoisch 
und  beschleunigt.  Sehr  auffallend  sind  dabei  gewöhn  ich  die  geringen 
Exkursionen  der  kranken  Seite,  während  die  gesunde  Seite  sich  um  so 
ausgiebiger  bewegt.  In  diesem  Stadium  der  Pleuritis  liegen  die  Patienten 
nicht  selten  auf  der  kranken  Seite,  um  mit  ihrer  gesunden  Lunge  mög- 
lichst unbeschränkt  atmen  zu  können.  Bei  großen  pleuritischen  Exsu- 
daten kann  sich  eine  vollständige  Orthopnoe  entwickeln. 

Die  durch  die  Verdrängung  der  Nachbarorgane  bedingten,  der  In- 
spektion auffallenden  Symptome  werden  unten  im  Zusammenhange  er- 
wähnt werden. 

Die  Perkussion  ergibt  überall  da,  wo  eine  Flüssigkeitsschicht  sich 
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zwischen  Lnnge  und  Brastwand  drängt,  eine  Abnahme  in  der  Helligkeit 
des  Perkussionsschalles.  Beträgt  die  Dicke  der  Exsndatschicht  etwa 
5—6  cm,  so  erscheint  der  Schall  vollständig  dumpf  (leer).  Die  pleuritische 
Dämpfung  ist  fast  immer  zuerst  in  den  hinteren  unteren,  seltener  in  den 
^seitlichen  unteren  Thoraxabschnitten  nachweisbar.  Bei  geringem  Exsudat 
erreicht  die  Höhe  der  Dämpfung  nur  einige  Zentimeter,  bei  reichlicherem 
Exsudat  steigt  die  Dämpfung  am  Rücken  und  in  den  Seitenteilen  des 
Thorax  höher  hinauf.  Allmählich  wird  auch  der  Schall  rechts  vom  unten, 
oberhalb  der  Leber,  gedämpft.  Bei  sehr  großen  Exsudaten  kann  vom 
schon  an  der  zweiten  oder  dritten  Rippe  die  Dämpfnng  beginnen  oder 
in  seltenen  Fällen  sogar  die  ganze  Brusthälfte  vom  und  hinten  einen 
gänzlich  gedämpften  Perkussionsschall  geben.  Stets  zeichnet  sich  die 
pleuritische  Dämpfung  durch  das  starke  Emstenxgefühl  bei  der  Perkus- 
sion aus. 

Bei  mittelgroßen  Exsudaten,  deren  Dämpfung  nicht  den  ganzen 
Rücken  einnimmt,  bildet  die  obere  Grenxe  der  Dämpfung  meist,  eine 
«chräge  Lage,  die  an  der  Wirbelsäule  am  höchsten  steht  und  von  hier 
aus  nach  der  Seite  des  Thorax  zu  schräg  abfällt.  Ein  umgekehrtes  Ver- 
halten kommt  aber  auch  zuweilen  vor.  Die  untere  Orenxe  des  Exsudats 
läßt  sich  rechts  perkussorisch  von  der  Leberdämpfung  nicht  abgrenzen. 
Bei  linksseitigem  Exsudat  ist  dagegen  die  untere  Abgrenzung  desselben 
von  dem  tympanitischen  Schall  des  Magens  häufig  möglich  und  von 
diagnostischer  Wichtigkeit  (s.  u.  Verdrängung  der  Organe). 

Beachtung  verdient  der  Perkussionsschall  oberhaÜ)  eines  pleuritischen 
Exsudats,  Der  Beginn  der  pleuritischen  Dämpfung  ist  fast  stets  ein 
relativ  gedämpfter  Schall,  welcher  erst  allmählich  in  den  absolut  ge- 
dämpften Schall  übergeht.  Der  Lungenschall  oberhalb  der  beginnenden 
Dämpfung  ist  infolge  der  Retraktion  des  Lungengewebes  meist  tympa- 
nitisch.  Namentlich  schön  und  deutlich  findet  man  den  tympanitischen 
Schall  bei  größeren  Exsudaten  vorn  im  ersten  und  zweiten  Interkostal- 
raum. Er  ist  laut  und  tief  und  bleibt  beim  Öfi'nen  des  Mundes  unver- 
ändert (»ScoDAscher  Schaum),  Bei  sehr  großen  Exsudaten,  welche  eine 
wirkliche  Kompression  der  Lunge  verursachen,  findet  man  im  zweiten 
Interkostalraume  zuweilen  einen  gedämpft-tympanitischen  Schall,  welcher 
beim  OtFnen  des  Mundes  höher  wird.  Dieser  Schall  entsteht  durch  die 
Schwingungen  der  Luft  in  einem  großen,  von  komprimierter  Lunge  um- 
gebenen Bronchus  {*W ihhiAMscher  Tracheaitan^).  Zuweilen  hört  man  bei 
größeren  Exsudaten  über  der  retrahierten  Lunge  in  den  oberen  vorderen 
Interkostalräumen  deutliches  Scheitern  (»Geräusch  des  gesprungenen 
Topfes«). 

Die  Verdrängung  der  NackbarorganCy  welche  vorzugsweise  durch  die 
Perkussion  festgestellt  wird,  bildet  eine  der  wichtigsten  physikalischen 
Symptome  der  exsudativen  Pleuritis. 

Bei  rechtsseitigen  Exsudaten  wird  die  Leber,  vor  allem  der  rechte 
Leberlappen,  nach  unten  gedrängt.  Man  findet  den  unteren  Rand  der 
Leberdämpfung  um  mehrere  Zentimeter  den  Rippenrand  überragen. 
Durch  sehr  große  Exsudate  kann  die  Leber  bis  zur  Nabelhöhe  hinunter- 
gedrängt werden.  Die  Verschiebung  des  Mediastinums  nach  links  läßt 
sich  bei  großen  Exsudaten  dadurch  nachweisen,  daß  beim  Perkutieren 
von  rechts  nach  links  der  gedämpfte  Schall  am  oberen  Sternum  den 
linken  Stemalrand  erreicht  oder  überschreitet.  Die  Verdrängung  des 
Herxens  nach  links  ist  in  der  Mehrzahl  der  ausgeprägteren  Fälle  mit 
einer  Verlagerung   der  Herzspitze    noch    oben   verbunden.     Dies  erklärt 
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sich  leicht  ans  der  Lage  des  Herzens  nnd  der  Richtung  des  znerst  unten 
wirkenden  Drnckes.  Man  erkennt  die  Verschiehnng  des  Herzens  meist 
schon  ans  der  Lage  des  Spitzenstoßes,  welcher  in  oder  außerhalb  der 
linken  Mammillarlinie  im  flinften  oder,  wie  gesagt,  häufig  höher,  im 
vierten  Interkostalraume  sichtbar  und  fühlbar  wird.  Die  Perkussion  er- 
gibt demgemäß  ebenfalls  eine  Verschiebung  der  linken  Grenze  der  Herz- 
dämpfung nach  links. 

Bei  linksseitigen  Exsudaten  kommt  vorzugsweise  die  Verdrängung 
des  Herzens  nach  rechts  in  Betracht,  welche  meist  schon  bei  mäßigen 
Exsudaten  nachweisbar  ist.  Der  Schall  am  unteren  Stemum  wird  ge- 
dämpft, die  Herzdämpfang  erreicht  den  rechten  Stemalrand  oder  überragt 
denselben  um  mehrere  Zentimeter.  Bei  den  größten  Exsudaten  wird  das 
Herz  bis  in  die  rechte  Mammillarlinie  gedrängt.  Die  Verdrängung  des 
Mediastinums  ist  auch  am  oberen  Stemum  nachweisbar,  indem  die 
Dämpfung  daselbst  bis  zum  rechten  Sternalrand  oder  noch  weiter  reichen 
kann.  Der  Tiefstand  des  Zwerchfells  macht  sich  durch  Herabrücken  des 
linken,  bei  reichlichen  Ergüssen  auch  des  rechten  Leberlappens  bemerk- 
lich. Namentlich  ist  aber  wichtig,  daß  an  Stelle  der  etwa  handbreiten 
Zone  normalen  tympanitischen  Schalles  oberhalb  des  linken  Rippenbogens 
{^halbmondförmiger  Raum*  Traübes)  gedämpfter  Schall  auftritt.  Der 
normale  tympanitische  Schall  daselbst  rührt  vom  Magen  resp.  Dickdarm 
her.  Beim  Hinabsteigen  des  Zwerchfells  rückt  das  pleuritische  Exsudat 
an  die  Stelle  dieser  Organe.  Der  halbmondförmige  Raum  wird  daher 
verschmälert  und  bei  größeren  Exsudaten  schließlich  vollständig  bis  zum 
Rippenrande  durch  dumpfen  Schall  ersetzt. 

Veränderungen  der  Dämpfung  pleuritischer  Exsudate  bei  Lagewechsel 
der  Kranken  können  vorkommen,  fehlen  aber  häufig  wegen  der  bestehen- 
den Adhäsionen.  Die  respiratorische  Verschiebbarkeit  der  unteren  Lungen- 
grenzen ist  fast  stets  aufgehoben. 

Die  Auskultation  ergibt  über  dem  pleuritischen  Exsudat  stets  ein 
abgeschwächtes  Atemgeräusch.  Bei  beginnender  Exsudation  kann  dasselbe 
noch  annähernd  vesikulär  klingen,  später  wird  es  unbestimmt^  hatichend, 
ond  endlich,  wenn  nur  noch  die  größeren  Bronchien  für  den  respiratori- 
schen Luftstrom  offen  sind,  bronchial.  Dabei  klingt  das  Broncklalatmen 
meist  fern,  leise,  hoch  und  hat  den  scharfen  ch-Charakter.  In  seltenen 
Fällen  nimmt  es  aber  auch  einen  deutlichen , amphorischen  Klang  an,  so 
daß  es  fast  wie  kavernöses  Atmen  klingt.  Über  sehr  reichlichen  Exsu- 
daten kann  das  Atemgeräusch  schließlich  ganz  verschwinden.  Oberhalb 
der  oberen  Grenze  des  Exsudats  klingt  das  Atmen  fast  stets  hauchend. 
Von  Nebengeräuschen  ist  das  pleuritische  Reiben  zu  erwähnen,  welches 
aber  selbstverständlich  nur  an  der  oberen  Grenze  des  Exsudats,  wo  die 
beiden  Pleuralblätter  sich  wieder  berühren,  hörbar  sein  kann.  Rüsseln 
und  trockene  bronchitische  Qefräusche  deuten  auf  eine  gleichzeitige  Erkran- 
kung der  Lunge  hin.  Über  geringen  Exsudaten  hört  man  nicht  selten 
bei  tieferen  Atemzügen  echtes  inspiratorisches  Knistern,  indem  die  kolla- 
bierten Alveolar-  und  Bronchiolarwände  in  der  atelektatisch  gewordenen 
Lunge  durch  den  inspiratorischen  Luftstrom  auseinander  gerissen  werden. 

Bei  der  Auskultation  der  Stimme  hört  man  zuweilen  Bronchophonie, 
zuweilen  auch  jenen  als  Ägophonie  bezeichneten  meckernden,  nasalen 
Beiklang  der  Stimme.  Von  Baccelli  stammt  die  Angabe,  daß  die  Aus- 
kultation der  Flüsterstimme  zur  Diagnose  der  Beschaffenheit  des  Exsu- 
dats benutzt  werden  könne.  Bei  serösem  Exsudat  soll  man  die  Flüster- 
stimme durch  den  Thorax  hindurch  deutlich  verstehen,  nicht  aber  bei 
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eitrigem  Exsudat,  weil  die  zelligen  Elemente  aDgeblich  eine  Zerstreuung 
der  Schallwellen  bedingen.  Diese  Angabe  trifft  in  manchen  Fällen,  aber 
keineswegs  immer  zu. 

Bei  der  Auskultation  des  Herzens  kommt  infolge  der  Verdrängung 
desselben  die  abnorme  Ausbreitung  des  Bezirks,  in  welchem  die  Herztöne 
hörbar  sind,  in  Betracht.  Breitet  sich  die  Entzündung  von  der  Pleura 
auf  die  äußere  Fläche  des  Perikardiums  aus,  so  kann  man  zuweilen 
extrorperikardiales^  sowohl  von  der  Respiration  als  auch  von  der  Herz- 
bewegtmg  abhängiges  Reiben  hören. 

Der  Stimmfremitus  ist  über  dem  pleuritischen  Exsudat  stets  abge- 
schwächt, bei  reichlicheren  Ergüssen  ganz  aufgehoben.  In  seltenen  Fällen 
fühlt  man  über  linksseitigen  Pleuraexsudaten  eine  vom  Herzen  her  fort- 
geleitete Pidsation  (»Pleuritis  pulsans«). 

3.  Resorption  des  Exsudats.  Plenritische  Schrumpfung.  Die  be- 
ginnende Resorption  des  Exsudats  macht  sich  gewöhnlich  zuerst  dadurch 
bemerkbar,  daß  der  Perkussionsschall  in  den  oberen  Teilen  der  Dämpfung 
heller,  zuweilen  zugleich  tympanitisch  wird.  Außerdem  wird  auch  das 
Atemgeräusch  deutlicher.  Wo  es  bronchial  war,  wird  es  unbestimmt  und 
allmählich  wieder  vesikulär.  Der  Stimmfremitus  wird  wieder  fühlbar. 
Alle  diese  Besserungen  nehmen  allmählich,  aber  meist  nur  langsam  zu. 
Namentlich  dauert  es  gewöhnlich  sehr  lange  Zeit,  bis  der  Perkussions- 
schall wieder  seine  normale  Helligkeit  annimmt. 

Besonders  auffallend  sind  die  Formveränderungen  des  Thorax.  Nur 
bei  Pleuritiden  mit  geringem  Exsudat  nimmt  der  etwas  ausgedehnte 
Thorax  ohne  weiteres  wieder  seine  frühere  Form  an.  Nach  jeder  aus- 
gedehnteren Pleuritis  mfl:  reichlicherem  Exsudat  tritt  während  der  Re- 
sorption desselben  eine  deutlich  und  leicht  erkennbare  Schrumpfung  der 
erkrankten  BrustMlfte  ein.  In  Fällen  mittleren  Grades  betrifft  die 
Schrumpfung  vorzugsweise  nur  die  unteren  seitlichen  Partien  des  Thorax, 
nach  großen  Exsudaten  auch  die  oberen  und  vorderen  Abschnitte  des- 
selben. Die  stärksten  Schrumpfungen  findet  man  bei  Kindern  und  jugend- 
lichen Individuen  mit  nachgiebigem  Thorax.  Der  Umfang  der  kranken 
Seite  wird  merklich  geringer  als  der  der  gesunden  Seite.  Die  Rippen 
rücken  zusammen,  die  Interkostalräume  werden  sehr  eng.  Die  Gruben 
vertiefen  sich,  Brustwarze  und  Schulterblatt  werden  näher  an  die  Wirbel- 
säule herangezogen.  Letztere  selbst  nimmt  eine  abnorme  seitliche  Krüm- 
mung an,  wobei  ihre  Konvexität  nach  der  kranken,  zuweilen  aber  auch 
nach  der  gesunden  Seite  gerichtet  wird.  Dämpfung,  Abschwächung  des 
Atemgeräusches  und  des  Stimmfremitus  dauern  bei  der  Pleuraschrumpfang 
fort.  Sie  hängen  jetzt  aber  nicht  mehr  von  der  Anwesenheit  flüssigen 
Exsudats  ab,  sondern  sind  durch  die  dicken  pleuritischen  Schwarten 
bedingt. 

Der  Vorgang  stärkerer  Schrumpfung  erstreckt  sich  stets  über  Monate 
oder  dauert  noch  länger.  In  günstig  verlaufenden  Fällen  kann  die 
Schrumpfung  des  Thorax  noch  sehr  spät,  oft  erst  nach  Jahren,  wieder 
ausgeglichen  werden.  Die  Schwarten  werden  resorbiert  und  ganz  all- 
mählich dehnen  sich  Lunge  und  Thorax  wieder  aus.  In  anderen  Fällen 
treten  aber  ausgedehnte  VerwacJisungen  der  Pleurablätte)' ,  namentlich 
über  den  unteren  Lungenlappen,  eia,  welche  dauernde  Respirationsstö- 
rungen zur  Folge  haben.  In  der  Lunge  der  gesunden  Seite  bildet  sich  fast 
in  allen  Fällen  schrumpfender  Pleuritis  ein  vikariierendes  Emphysem  aus. 

Komplikationen.  Eigentliche  Komplikationen  der  Pleuritis  sind  selten. 
Wo  solche  bestehen,  sind  es  teils  die  primären  Krankheiten,  welche  zu 
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Pleuritis  geführt  haben,  teils  sind  es  gleichzeitige  Wirkungen  derselben 
Krankheitsursache  (Tuberkulose).  Daher  kommt  es,  daß  man  von  der 
häufigen  »Komplikation«  der  Pleuritis  mit  chronischer  Bronchitis,  mit 
Tuberkulose  der  Lunge  und  anderer  Organe  spricht.  Wichtig  ist  es,  daß 
durch  direkte  Fortsetzung  der  Entzündung  die  Pleuritis  sich  weiter  auf 
das  Perikardium^  selten  durchs  Zwerchfell  hindurch  auf  das  Peritoneum 
fortsetzen  kann.  Man  beobachtet  diese  Ausbreitung  des  Prozesses  aber 
fast  nur  bei  tuberkulöser  und  bei  eitriger  Pleuritis.  Schließlich  erwähnen 
wir,  daß  wir  mehrere  Male  bei  großen  serösen  plearitischen  Exsudaten 
das  .Auftreten  einer  äicuten  hämoiThagischen  Nephritis  beobachtet  haben. 
—  Über  die  in  einzelnen  Fällen  von  eitriger  Pleuritis  beobachtete  Läh- 
mung des  Armes  auf  der  entsprechenden  Seite  vergleiche  man  das  Bd.  II 
über  »Keflexlähmungen«  Gesagte. 

Verschiedene  Formen  der  Pleuritis. 

1.  Die  primäre  rheumatische  Pleuritis.  Wie  schon  bei  der  Be- 
sprechung der  Ätiologie  der  Pleuritis  hervorgehoben  wurde,  ist  man 
neuerdings  auf  Grund  klinischer  Beobachtungen  dazu  gelangt,  für  einen 
Teil  der  primär  auftretenden  akuten  Pleuritiden  dieselbe  Krankheitsursache 
anzunehmen,  welche  auch  dem  akuten  Gelenkrheumatismus  (s.  d.)  zugrunde 
liegt.  Obwohl  entscheidende  bakteriologische  Untersuchungen  noch  nicht  in 
genügender  Zahl  vorliegen,  so  sind  wir  auf  Grund  eigener  Erfahrungen  doch 
sehr  geneigt,  die  Richtigkeit  dieser  Anschauung  anzuerkennen,  wenn  wir 
auch  die  Häufigkeit  der  rheumatischen  Pleuritis  lange  nicht  so  hoch  an- 
schlagen, wie  es  z.  B.  Fiedler  auf  Grund  seiner  Dresdner  Beobachtungen  tut. 

l3ie  rheumatische  Pleuritis  entsteht  meist  ziemlich  plötzlich  bei  vor- 
her ganz  gesunden  Menschen.  Zuweilen  gehen  leichte  rheumatoide 
Schmerzen  in  den  Muskeln  oder  in  einigen  Gelenken  vorher.  Die  ört- 
lichen Beschwerden  (Seitenstechen)  sind  oft  recht  heftig,  das  Fieber  mäßig 
hoch  (selten  über  40°).  Noch  im  späteren  Verlauf  können  rheumatische 
Symptome  (Gelenkschwellungen,  Endokarditis  u.  dgl.)  hinzutreten  und  die 
Diagnose  sichern.  Im  allgemeinen  ist  aber  der  Krankheitsverlauf  ein 
günstiger.  Das  Fieber  dauert  in  der  Regel  nur  1 — 2  Wochen  und  selbst 
bei  großen  Exsudaten  tritt  schließlich  völlige  Resorption  und  Heilung  ein. 

2.  Die  tuberkulöse  Pleuritis.  Den  größten  Teil  der  klinisch  schein- 
bar primär  auftretenden  gewöhnlichen  »pleuritischen  Exsudate«  müssen 
wir  in  ätiologischem  Sinne  für  tuberkulös  erklären.  Der  weitere  Verlauf 
der  Erkrankung  läßt  fast  immer,  wenn  man  ihn  lange  genug  beobachten 
kann,  die  tuberkulöse  Natur  des  Leidens  sicher  erkennen.  Damit  soll 
jedoch  nicht  gesagt  sein,  daß  sich  weitere  tuberkulöse  Erkrankungen, 
insbesondere  Lungentuberkulose  stets  unmittelbar  an  die  Pleuritis  an- 
schließen. Nur  in  einem  verhältnismäßig  kleinen  Teile  der  Fälle  treten 
die  Erscheinungen  einer  akuten  Tuberkulose  oder  häufiger  einer  chroni- 
schen Lungenphthise  unmittelbar  im  Anschluß  an  die  (meist  noch  fort- 
bestehende, aber  schon  schrumpfende)  Pleuritis  auf  Entweder  in  der 
Spitze,  nicht  selten  aber  auch  in  dem  unteren  Lappen  der  befallenen 
Lunge  werden  tuberkulöse  Veränderungen  objektiv  nachweislich.  Das 
Fieber  hält  an,  die  Lungenaflfektion  schreitet  weiter  fort,  auch  die  andere 
Lunge  wird  befallen,  und  die  Krankheit  verläuft  tödlich  unter  dem  Bilde 
einer  gewöhnlichen,  bald  mehr  akuten,  bald  mehr  chronischen  Lungen- 
phthise. Zuweilen  treten  im  Anschluß  an  die  Pleuritis,  bald  früher,  bald 
später,  ahffe  tuberkulöse  AflFektionen  auf  —  tuberkulöse  Meningitis  oder 
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allgemeine  Mäiartubef*hdose.  Wieder  bei  anderen  Patienten  entwickelt 
sich  das  Erankheitsbild  der  Tuberkulose  der  serösen  Häute,  auf  welches 
wir  noch  wiederholt  bei  der  Besprechung  der  tuberkulösen  Perikarditis 
und  der  tuberkulösen  Peritonitis  zurückkommen  werden.  Oft  handelt  es 
sich  hierbei  um  doppelseitige  Pleuritvi,  ohne  nachweisliche  Beteiligung  der 
Lunge.  Dazu  kommen  in  wechselnder  Reihenfolge  die  Erscheinungen 
der  chronischen  tuberkulösen  Peritonitis  (Schmerzen,  Auftreibung  und 
Flttssigkeitserguß  im  Abdomen)  oder  die  Erscheinungen  der  tuberkulösen 
Perikarditis.  Unter  anhaltendem  hektischen  Fieber  und  zunehmender 
allgemeiner  Abmagerung  und  Schwäche  tritt  in  der  Regel  schließlich  der 
Tod  ein.  Die  ganze  Krankheit  verläuft  aber  meist  chronisch,  dauert 
monatelang  und  zeigt  dabei  nicht  selten  bedeutende,  wenn  auch  häufig 
wieder  vorübergehende  Rückgänge  und  Besserungen. 

In  sehr  vielen  Fällen  zeigt  dagegen  das  pleuritische  Exsudat  einen 
scheinbar  durchaus  günstigen  Verlauf.  Nach  einigen  Wochen  hört  das 
Fieber  auf,  das  Exsudat  wird  resorbiert,  die  Kranken  erholen  sich  und 
werden  schließlich  als  nahezu  geheilt  entlassen.  Freilich  etwas  Dämpfung 
und  Nachschleppen  der  erkrankten  Seite  bleibt  oft  übrig,  kann  aber 
allmählich  auch  verschwinden.  Auch  diese  Pleuritiden  stellen  sich  schließ- 
lich sehr  häufig  noch  als  tuberkulös  heraus.  Nach  kürzerer  oder  längerer 
Zeit  scheinbaren  Wohlbefindens,  zuweilen  erst  nach  Ablauf  von  Jahren, 
tritt  eine  »neue«  Erkrankung  auf,  d.  h.  entweder  ein  Rezidiv  der  Pleu- 
ritis, eine  Pleuritis  der  anderen  Seite  oder  irgend  eine  sonstige  tuber- 
kulöse akute  oder  chronische  Affektion.  Auch  bei  derartigen  Kranken 
müssen  wir  die  frühere  Pleuritis  in  ätiologischem  Sinne  schon  als  tuber- 
kulös bezeichnen.  —  Übrigens  ist  es  nicht  unmöglich,  daß  auch  eine 
tuberkulöse  PleuHtis  schließlich  vollständig  zur  Heilung  gelangt  und  daß 
die  Heilung  eine  andauernde  ist,  wenn  die  anderen  Organe  (insbesondere 
die  Lungen)  entweder  von  Tuberkulose  ganz  frei  geblieben  oder  wenig- 
stens nur  in  geringem  Grade  befallen  sind. 

Endlich  haben  wir  die  Fälle  zu  erwähnen,  wo  bei  einer  bereits  aus- 
gesprochenen Lungenphthise  sekundär  ein  pleuritisches  Exsudat  sich  ent- 
wickelt. Auch  hierbei  handelt  es  sich  fast  immer  um  eine  echt  tuber- 
kulöse Pleuritis. 

Die  anatomischen  Veränderungen  der  tuberkulösen  Pleuritis  bestehen 
in  den  gewöhnlichen  Zeichen  der  Entzündung,  daneben  aber  in  dem 
Auftreten  der  spezifischen  Tuberkelknötchen.  Die  Zahl  der  Tuberkel  ist 
in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden.  Bald  ist  die  Pleura  ganz  mit 
miliaren  Knötchen  besetzt,  bald  findet  man  die  Tuberkel  mit  bloßem  Auge 
nur  an  einzelnen  Stellen.  Das  Exsudat  hat  meist  eine  serös-fibrinöse 
Beschaffenheit.  Zuweilen  ist  es  hämorrhagisch,  wie  überhaupt  die  Mehr- 
zahl der  Fälle  scheinbar  primärer  *hämorrhagiscIier  Pleuritis  €  tuberku- 
löser Natnr  ist.  Auch  Empyeme  (s.  u.)  kommen  bei  der  Tuberkulose 
nicht  selten  vor,  und  endlich  hat  man  in  vereinzelten  Fällen  eigentüm- 
liche milchig-getrübte  Exsudate  beobachtet,  welche  reichliche  Fetttröpf- 
cken  enthielten.  Letztere  stammen  wahrscheinlich  von  fettig  degenerier- 
ten und  zerfallenen  Zellen  (Leukozyten,  Endothelien)  her. 

3.  Eitrige  Pleuritis.  Empyem.  Ein  eitriges  Exsudat  entwickelt  sich 
in  der  Pleura,  wenn  die  Entzündung  derselben  von  einer  spezifischen, 
die  Eiterung  anregenden  Schädlichkeit  hervorgerufen  ist.  Soweit  diese 
Schädlichkeiten  bis  jetzt  näher  bekannt  sind,  scheint  der  Streptococcus 
pyogenes  die  häufigste  Ursache  der  Empyeme  zu  sein.  Man  fand  ihn  in 
dem  Eiter  von  Empyemen,  die  nach  äußeren  Verwundungen,  nach  Rippen- 
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karies,  nach  Lungentaberkulose,  Lungenentzündang,  bei  allgemeiner 
Pyämie  a.  a.  entstanden  waren.  Seltener  rufen  Staphylokokken  eitrige 
Pleuritis  hervor.  Dies  sind  im  ganzen  stets  gutartigere  Formen.  Ebenso 
yerhältnismäßig  gutartig  sind  die  metapuenmonischen  Empyeme,  die  meist 
durch  den  Diplococcus  pneumoniae  verarsacht  sind.  Die  Empyeme  bei 
Tuberkulose  sind,  wie  bereits  früher  hervorgehoben  wurde,  oft  auch  ganz 
bakterienfrei  (A.  Fränkel  u.  A.).  Hier  handelt  es  sich  also  vielleicht 
um  die  Bildung  von  chemischen  Eitergiften. 

Das  Empyem  verursacht  meist  ein  schweres  Krankheitsbild.  Das 
Fieber  ist  höher  als  bei  den  anderen  Formen  der  Pleuritis,  dabei  aber 
unregelmäßig  intermittierend,  zuweilen  mit  Frösten  verbunden.  Neben 
dem  Fieber  bestehen  schwere  Allgemeinerscheinungen,  große  Mattigkeit, 
Kopfschmerzen,  trockene  Zunge,  hohe  Pulsfrequenz  u.  dgl.  Auffallend 
ist  zuweilen  ein  leichtes  Ödem  der  Brustwand  auf  der  betroffenen  Seite. 
Im  übrigen  sind  natürlich  die  örtlichen  Symptome  und  Beschwerden  die- 
selben, vrie  bei  den  übrigen  Formen  der  Pleuritis.  Wird  der  Eiter  nicht 
künstlich  entleert,  so  kann  das  Empyem  schließlich  von  selbst  nach 
außen  oder  in  die  Lunge  durchbrechen  (s.  o).    Im  letzteren  Falle  tritt 

Plötzlich  eine  sehr  reichliche  Expektoration  von  Eiter  und  meist  ein 
Pneumothorax  ein. 

Diagnose.  In  diagnostischer  Beziehung  kommt  namentlich  die  Unter- 
scheidung xudschen  Pleuritis  und  {akuter  und  chronischer)  Pneumonie  in 
Betracht.  Diese  Unterscheidung  ist  keineswegs  in  allen  Fällen  ganz 
leicht.  Wir  stellen  die  unterscheidenden  Merkmale  bei  der  physikalischen 
Untersuchung  kurz  einander  gegenüber: 

Inspektion:  eine  stärkere  Ausdehnung  der  erkrankten  Seite  spricht 
flir  Exsudat,  fehlt  bei  Pneumonie. 

Perkussion:  die  Dämpfung  bei  der  Pleuritis  ist  eine  vollständige,  das 
Resistenzgefühl  bei  der  Perkussion  ein  sehr  starkes ;  bei  der  Pneumonie 
dagegen  ist  die  Dämpfung  selten  so  stark,  häufig  mit  tympanitischem 
Beiklang.  Vor  allem  wichtig  ist  aber  der  perkussorische  Nachweis  der 
Verdrängungserscheinungen  an  den  Nachbarorganen,  Diese  fehlen  stets 
bei  unkomplizierter  Pneumonie,  während  sie  sich  mit  wenigen  Ausnahmen 
bei  jedem  größeren  pleuritischen  Exsudat  leicht  nachweisen  lassen. 

Auslcultatiwi:  abgeschwächtes  oder  ganz  fehlendes  Atemgeräitsch  spricht 
für  Pleuritis,  lautes  Bronchialatmen  mit  Rasseln  für  Pneumonie.  Man 
vergesse  aber  nicht,  daß  auch  bei  letzterer  durch  Verstopfung  der  Bron- 
chien die  Auskultation  dieselben  Symptome,  wie  bei  einer  Pleuritis,  er- 
geben kann. 

Stimm fremiius:  starker  Stimmfremitus  über  einer  Dämpfung  spricht 
direkt  für  Pneumonie,  abgeschwächter  oder  aufgehobener  Stimmfremitus 
ftlr  Pleuritis.  Doch  kann  durch  Verstopfung  der  Bronchien  auch  bei 
einer  Pneumonie  der  Stimmfremitus  abgeschwächt  werden. 

Neben  den  physikalischen  Symptomen  sind  aber  auch  die  übrigen 
Erscheinungen,  die  Art  des  Beginns,  der  Krankheitsverlauf,  das  Fieber, 
das  Sputum,  das  Auftreten  von  Herpes  u.  a.  zu  beobachten.  Die  sicherste 
Entscheidung  in  allen  zweifelhaften  Fällen  gibt  die  Probepunktion,  obwohl 
es  auch  dann  natürlich  noch  zweifelhaft  bleiben  kann,  ob  nicht  neben 
der  Pleuritis  auch  noch  eine  darunter  liegende  Infiltration  der  Lunge 
besteht.  Bei  fibrinreichen  Exsudaten,  bei  reichlicher  entzündlich-binde- 
gewebiger  Neubildung  bleibt  zuweilen  auch  die  Probepunktion  ohne  Er- 
gebnis. Dieselbe  muß  in  zweifelhaften  Fällen  daher  stets  mehrmals 
wiederholt  werden. 
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Hat  man  ein  pleuritiscbes  Exsudat  diagnostiziert,  so  ist  die  nächste 
Frage  stets  nach  der  Beschaffenheit  des  Exmdats,  weil  hiervon  in  vieler 
Beziehung  die  Prognose  und  die  Therapie  abhängig  sind.  Obwohl  etwa 
bekannte  ätiologische  Verhältnisse,  die  Schwere  des  Fiebers  und  der 
Allgemeinerscheinungen  oft  schon  eine  Vermutung  über  die  Natur  des 
Exsudats,  ob  serös  oder  eitrig,  zulassen,  so  gibt  sichere  Auskunft  doch 
nur  die  Probepunktion  mit  einer  PRAVAzschen  Spritze.  Wir  müssen 
dringend  anraten,  dieses  bei  sorgfilltiger  Desinfektion  der  Spritze  und 
vorsichtiger  Ausführung  ganx  ungefährliche  Verfahren  in  allen  tvichtigen 
Fällen  auszuüben  und  damit  die  Diagnose  in  jeder  Beziehung  sicher  zu 
stellen.  Freilich  ist  es  praktisch  wichtig  zu  wissen,  daß,  wie  wir  es 
mehrmals  erlebt  haben,  gerade  bei  Empyemen  durch  die  Probepunktion 
zuweilen  gar  nichts  entleert  wird  (s.  o.),  während  erst  die  Inzision  den 
vorhandenen  Eiterherd  feststellt.  In  zweifelhaften  schweren  Fällen,  wo 
der  Verdacht  auf  Empyem  besteht,  ist  daher  bei  drohender  Lebensgefahr 
entschieden  eine  Inzision  der  Pleura  empfehlenswert. 

Das  Urteil,  ob  eine  Pleuritis  tuberkulöser  Natur  sei  oder  nicht,  läßt 
sich  nicht  immer  von  vornherein  fällen.  Doch  denke  man  stets  an  den 
schon  oben  ausgesprochenen  Satz,  daß  bei  jede?*  scheinbar  primär  ent- 
standenen Pleuritis  der  dringende  Verdacht  der  Tuberkulose  vorhanden 
ist.  Im  übrigen  beachte  man  namentlich  den  allgemeinen  Habitus  und 
die  Ernährungsverhältnisse  des  Kranken  und  frage  nach  hereditärer  An- 
lage und  etwa  früher  bereits  durchgemachten  Erkrankungen.  Im  weiteren 
Verlaufe  der  Krankheit  sprechen  anhaltendes  hektisches  Fieber,  langsam 
zunehmende  Abmagerung  und  Blässe,  neue  Rezidive,  Auftreten  von  Lungen- 
symptomen für  die  tuberkulöse  Natur  der  Pleuritis.  Jede  doppelseitige 
Pleuritis,  jede  mit  chronisch-perikarditischen  Erscheinungen  verbundene 
Pleuritis  ist  der  Tuberkulose  im  höchsten  Grade  verdächtig.  Tuberkel- 
bazillen sind  bei  der  tuberkulösen  Pleuritis  in  der  Exsudatfltissigkeit  durch 
die  mikroskopische  Untersuchung  des  Sediments  (durch  Zentrifugierung 
gewonnen)  gewöhnlich  nicht  nachzuweisen,  weil  die  Tuberkelknötchen  der 
Serosa  fast  niemals  exulzerieren.  Dagegen  kann  die  tuberkulöse  Natur 
der  Erkrankung  oft  dadurch  nachgewiesen  werden,  daß  durch  Injektion 
von  etwa  10  ccm  des  Exsudats  in  die  Bauchhöhle  eines  Meerschwein- 
chens bei  diesem  nach  4 — 6  Wochen  eine  Peritonealtuberkulose  auftritt.  Sehr 
wichtig  ist  auch  bei  scheinbar  reiner  Pleuritis  die  Untersuchung  des  Aus- 
wurfs. Recht  oft  konnten  wir  schon  frühzeitig,  wenn  die  Kranken  anch 
noch  fast  gar  keine  Lungensymptome  darboten,  in  dem  spärlichen  Aus- 
wurf  Tuberkelbazillen  nachweisen.  Recht  wichtige  Aufschlüsse  über  die 
Natur  der  Erkrankung  gibt  auch  die  genauere  mikroskopische  Unter- 
suchung der  xdligen  Elemente  im  Zentrifugat  des  durch  Punktion  ge- 
wonnenen Exsudats  (^Zytodiagnostik*),  Sind  die  im  Exsudat  vorhandenen 
Leukozyten  der  Hauptsache  nach  sogenannte  mononukleüre  Lymphoxyten^ 
so  handelt  es  sich  fast  immer  um  eine  tuberkidöse  Pleuritis,  während  bei 
den  übrigen  Pleuritiden  die  zelligen  Elemente  in  der  Form  der  gewöhn- 
lichen polynuMeären  Leukozyten  auftreten.  Hämorrhagische  Beschaflfen- 
heit  des  Exsudats  spricht,  wie  erwähnt,  auch  sehr  für  Tuberkulose, 
kommt  aber  auch  bei  Neubildungen  in  der  Pleura  vor  (s.  u.). 

Prognose.  Die  Prognose  betreffs  der  augenblicklichen  Krankheits- 
gefahr richtet  sich  ganz  nach  der  Schwere  der  Erscheinungen,  vor  allem 
der  Dyspnoe.  Die  Prognose  in  betreff  des  weiteren  Verlaufs  der  Krank- 
heit hängt  dagegen  vorzugsweise  von  der  Natur  der  Pleuritis  ab.  Zahl- 
reiche sekundäre  und  auch  manche  scheinbar  primäre,  ausgedehnte  Pleu- 
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ritiden  heilen  nach  Wochen  oder  Monaten  vollständig  nnd  dauernd.  Aach 
tuberkulöse  Plenritiden  gehen  zweifellos  nicht  sehr  selten  in  scheinbar 
völlige  Heilang  über.  Allein  eine  gewisse  Besorgnis  für  die  Zukunft  wird 
man  doch  stets  hegen,  da  sich  nur  zu  häufig  später  eine  Lungentuber- 
kulose entwickelt.  —  Die  Prognose  der  Empyeme  hängt  zum  Teil  von 
der  Grundkrankheit,  namentlich  aber  auch  von  dem  richtigen  und  recht- 
zeitigen operativen  Eingreifen  ab.  Die  Heilung  des  Empyems  erfolgt  in 
gutartigen  Fällen  nach  der  Operation  meist  in  wenigen  Wochen,  zuweilen 
freilich  auch  erst  nach  Monaten.  Die  verschiedenen  Möglichkeiten  des 
spontanen  Durchbruchs  des  Empyems  nach  innen  oder  außen  sind  oben 
erwähnt.  Bei  unvollständiger  Heilung  und  zurückbleibender  Pleurafistel 
ist  das  Auftreten  allgemeiner  ÄmyloiderkranJcung  der  Organe  zu  befürchten. 

Bei  größeren  Exsudaten  kommen  in  seltenen  Fällen  plötdiche  Todes- 
fäUe  vor,  deren  Ursache  nicht  immer  sicher  aufgeklärt  werden  kann. 
Wahrscheinlich  kommen  verschiedene  Möglichkeiten  in  Betracht:  Lungen- 
embolie, Gehimembolie,  plötzliche  Gehirnanämie,  Herzschwäche,  eintreten- 
des Lungenödem  u.  dgl. 

Therapie.  Im  Beginn  der  Erkrankung  ist  die  Therapie  rein  sympto- 
matisch. Die  Beschwerden  der  Kranken,  den  Brustschmerz  und  die 
Atemnot,  sucht  man  durch  örtliche  Mittel  zu  mildern,  namentlich  durch 
kcUte  oder  warme  Umscfdäge,  welche  letztere  häufig  wohltuender  sind 
als  kalte,  zuweilen  auch  durch  trockene  Schröpf  köpfe,  femer  durch  Ein- 
reibungen mit  Chloroformöl,  Senfteige,  und  bei  heftigen  Beschwerden  vor 
allem  durch  Morphium,  innerlich  und  subkutan.  Mittel,  den  entzünd- 
lichen Prozeß  in  der  Pleura  zu  bekämpfen,  stehen  uns  leider  nur  wenig 
zu  Gebote.  Wird  eine  Eisblase  vertragen,  so  kann  sie  von  Nutzen  sein. 
Die  Wirksamkeit  der  vielfach  gebrauchten  Jodeinpinselungen  ist  zwar 
zweifelhaft,  doch  können  dieselben  bei  stärkerem  Seitenstechen  immerhin 
versucht  werden.  Etwas  mehr  Vertrauen  verdient  vielleicht  Einpinselung 
mit  Jodvasogen. 

Hat  sich  ein  reichliches  seröses  Exsudat  gebildet,  so  ist  es  allgemein 
üblich,  Diuretika  zu  verordnen.  Man  meint,  durch  eine  vermehrte  Harn- 
ausscheidung die  Resorption  des  Exsudats  herbeiführen  oder  wenigstens 
beschleunigen  zu  können.  Ein  sicheres  objektives  Urteil  über  den  Nutzen 
der  Diuretika  bei  Pleuritis  exsudativa  zu  gewinnen,  ist  sehr  schwierig. 
Sehr  oft  helfen  sie  gar  nichts,  nicht  selten  tritt  aber  auch  der  Beginn 
der  Resorption  nach  der  Darreichung  eines  Diuretikums  ein,  so  daß  eine 
therapeutische  Wirkung  des  letzteren  nicht  unmöglich  erscheint.  Was 
die  Wahl  des  anzuwendenden  Diuretikums  betrifft,  so  nennen  wir  zunächst 
das  Natrium  salicylicum  (5,0 — 8,0  täglich),  weil  diesem  gerade  bei  der 
Pleuritis  eine  spezifische  Wirkung  zugeschrieben  ist.  Dies  soll  nament- 
lich für  diejenigen  Fälle  gelten,  für  welche  man  einen  rheumatischen 
Ursprung  (s.  o.)  annehmen  darf.  Viele  gute  Beobachter  versichern,  daß 
primäre  pleuritische  Exsudate  unter  der  Behandlung  mit  Natrium  sali- 
cylicum oft  einen  auffallend  raschen  und  günstigen  Verlauf  zeigen. 
Übrigens  hat  das  salicylsaure  Natron  sicher  auch  eine  unmittelbare  diu- 
retische  Wirkung.  Außerdem  werden  am  häufigsten  verordnet  Kalium 
und  Natrium  aceticum,  Squilla  und  neuerdings  namentlich  das  zuweilen 
auch  nach  unseren  Erfahrungen  anscheinend  recht  wirksame  Diuretin 
(Theobrominum  natrio-salicylicum,  zwei-  bis  dreimal  täglich  1—2  Gramm). 
Bestehen  Zeichen  von  Herzschwäche  und  herabgesetztem  arteriellen 
Druck,  so  muß  Digitalis  (allein  oder  in  Verbindung  mit  einem  Diuretikum) 
verordnet   werden.    —   Andere   innere  Mittel   werden   gegenwärtig  nur 
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gelten  bei  exsudativer  Pleuritis  angewandt.  Die  Wirkung  des  Jodkaliums 
als  »Resorbens«  ist  durchaus  zweifelhaft.  Drastische  Abführmittel  und 
schweißtreibende  Mittel  (heiße  Einpackungen,  Pilokarpin  u.  a)  wirken 
meist  auf  das  Allgemeinbefinden  ungünstig  ein  und  haben  wenig  Nutzen. 
Auch  die  sogenannte  ScHROTHSche  Kur,  d.  h.  die  möglichste  Entziehung 
aller  Flüssigkeit  in  der  Nahrung,  um  hierdurch  die  Aufsaugung  des  Ex- 
sudats zu  beschleunigen,  dürfte  nur  noch  wenige  Freunde  zählen. 

Von  der  größten  Wichtigkeit  ist  dagegen  in  vielen  Fällen  die  zuerst 
von  Trousseau  eingeführte  operative  Behandlung  der  Pleuritis^  die  Ent- 
leerung des  Exsudats  durch  Punktion.  Zwar  verlaufen  zahlreiche  Fälle 
exsudativer  Pleuritis  auch  ohne  Punktion  günstig,  und  wir  halten  es  für 
mindestens  überflüssig,  ohne  hinreichenden  Grund  jedes  Exsudat  zu 
punktieren.  Oft  aber  gehört  die  Punktion  zu  den  am  meisten  Nutzen 
bringenden  therapeutischen  Eingriffen,  die  uns  zu  Gebote  stehen.  Die 
erste  und  wichtigste  Indikation  zur  Punktion  ist  vorhanden,  wenn  da& 
Exsudat  durch  seine  Größe  unmittelbar  lebensgefährlich  vrird.  Sobald 
die  Dyspnoe  der  Kranken  einen  bedenklichen  Grad  erreicht,  die  Cyanose 
stärker,   der  Puls  schwächer  wird,  muß  die  Punktion  wegen  der  vor- 


■»HIliBII 


Fig.  52. 

Fiel>6rTerUiif  bei  Plearitis  ezandaÜTa  vor  und  nach  der  Punktion.    (Erlanger  med.  Klinik.) 

handenen  Indicatio  vitalis  vorgenommen  werden.  Da  bei  größeren  Ex- 
sudaten zuweilen  ganz  plötzlich  Verschlimmerungen  eintreten  können,  so 
warte  man  in  solchen  Fällen  ja  nicht  zu  lange.  Viel  besser^  xu  früh 
punktieren^  als  —  xu  spät!  Schon  Trousseau  stellte  als  Regel  auf,  daß 
die  Punktion  stets  vorgenommen  werden  müsse,  wenn  die  durch  das  Ex- 
sudat bedingte  Dämpfung  auch  die  vordere  Brustwand  ganz  oder  fast 
ganz  einnehme,  eine  Regel,  welche  auch  wir  fast  immer  befolgen.  Der 
Erfolg  solcher  Punktion  ist  häufig  ein  ganz  ausgezeichneter.  Die  zweite 
Indikation  ist  eine  zu  sehr  verxögerte  Resorption  des  Exsudats.  Wenn 
nach  scheinbarem  Nachlasse  der  Entzündungserscheinungen,  namentlich 
nach  Aufhören  des  Fiebers,  das  Exsudat  nicht  schwindet,  so  ist  die 
Punktion  ebenfalls  angezeigt.  Man  sieht  nicht  selten  im  Anschluß  daran 
die  weitere  Resorption  in  Gang  kommen  und  gut  fortschreiten.  Daß. 
man  überhaupt  mit  der  Punktion,  wo  möglich,  stets  bis  zum  Aufhören 
des  Fiebers  warten  soll,  scheint  uns  keineswegs  notwendig.  Wir  haben 
wiederholt  bei  größeren  Exsudaten  oder  bei  verzögerter  Resorption  des 
Exsudats,  auch  wenn  die  Kranken  noch  fieberten,  die  Punktion  vor- 
genommen und  nicht  selten  gesehen,  daß  nach  der  Entleerang  des  Ex- 
sudats das  Fieber  auffallend  bald  nachließ  (s.  die  obenstehende  Fieber- 
kurve Fig.  52). 

Was  die  Ausführung  de?'  Punktion  betrifft,   so  können  wir  hier  auf 


358  Krankheiten  der  Pleura. 

alle  die  zahlreichen  vorgeschlagenen  Modifikationen  und  Apparate  nicht 
eingehen.  Die  Unterschiede  sind  unwesentlich.  Je  einfacher  die  Methode, 
desto  leichter  auszuführen  und  daher  besser  ist  sie. 

Ji?def'  Punktion  muß  eine  Probepunktion  vorhergehen,  um  die  Dia- 
gnose des  Vorhandenseins  und  der  Beschaffenheit  des  Exsudats  zu  sichern. 
Zur  Entleerung  eines  serösen  Exsudats  dient  ein  mittelstarker  Troikar 
mit  seitlicher  AusfluBöffnung,  an  welcher  ein  Gummischlauch  befestigt 
werden  kann.  Empfehlenswert  sind  die  BiLLROTHSchen  und  Fbäntzel- 
Bchen  Troikars,  Entschieden  noch  bequemer  ist  die  Ausführung  der 
Punktion  mit  einer  Hohlnadel^  und  zwar  nach  unserer  Erfahrung  vor 
allem  mit  der  von  Fiedler  angegebenen,  auf  meiner  Klinik  jetzt  fast 
ausschließlich  angewandten  Nadel,  weil  bei  dieser  die  Spitze  der  Nadel 
nicht  reizen  kann  und  auch  das  Entfernen  etwaiger  Fibringerinnsel  mög- 
lich ist.  Die  Instrumente  und  die  Brustwand  an  der  Punktionsstelle 
müssen  vorher  sorgfältig  desinfiziert  werden.  Die  Punktionsstelle  wähle 
man  etwa  im  VI.  luterkostalraum,  in  der  mittleren  oder  hinteren  Axillar- 
linie. Der  Patient  sitzt  im  Bette,  wird  dabei  aber  womöglich  von  einer 
anderen  Person  gehalten  und  unterstützt.  Vor  und  während  der  Punk- 
tion erhält  er  etwas  starken  Wein,  Strophantus  oder  dergleichen.  Durch 
eine  vorhergehende  Morphiuminjektion  kann  man  die  Schmerzhaftigkeit 
des  Eingriffs  mildern.  In  der  weitaus  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle, 
namentlich  bei  reichlichen  Exsudaten,  kann  man  einen  großen  Teil  der 
Flüssigkeit  durch  einfache  Punktion  und  Heberwirkung  entleeren,  zumal 
der  in  dem  pleuritischen  Exsudat  herrschende  Druck  mit  wenigen  Aus- 
nahmen positiv  ist  (etwa  10—25  mm  Quecksilber).  Das  Abflußrohr  des 
Troikars  wird  vorher  ganz  mit  sterilisiertem  Wasser  gefüllt  und  unter 
eine  Schicht  Wasser  geleitet,  die  sich  in  dem  zum  Auffangen  des  Ex- 
sudats bestimmten,  auf  dem  Fußboden  stehenden  Gefäße  befindet.  Die 
Entleerung  des  Exsudats  geschehe  stets  langsam,  allmählich.  Manche 
Ärzte  empfehlen,  niemals  mehr  als  1500  ccm  auf  einmal  zu  entleeren. 
Doch  kann  man  bei  großen  Exsudaten,  wenn  man  die  Flüssigkeit  lang- 
sam ausfließen  läßt  und  alles  gat  geht,  diese  Zahl  zuweilen  auch  un- 
bedenklich überschreiten.  —  Während,  wie  gesagt,  in  den  meisten  Fällen 
die  Entleerung  des  Exsadats  durch  einfache  Punktion  und  Heberwirkung 
in  ausreichender  Weise  gelingt,  kann  es  in  vereinzelten  Fällen  notwendig 
werden,  „die  Entleerung  mit  Hilfe  von  Aspiration  vorzunehmen.  Von 
einigen  Ärzten  wird  daher  die  Punktion  stets  mit  Aspiration  verbunden, 
was  an  sich  gewiß  nicht  unzweckmäßig,  wenn  auch  entschieden  unnötig 
ist.  Die  am  meisten  gebrauchten  Aspirationsapparate  sind  von  Dibulafot, 
Potain  u.  a.  angegeben  worden.  Bei  Punktionen  mit  Aspiration  verfahre 
man  noch  langsamer  und  vorsichtiger. 

Unangenehme  ZwiscJienfälle^  welche  die  Unterbrechung  der  Punktion 
veranlassen,  sind  selten.  Wenn  die  Patienten  über  Schwindel  und  Ohn- 
machtsgefühl klagen,  so  muß  man  aufhören,  oder  wenigstens  eine  Pause 
in  der  Entleerung  des  Exsudats  eintreten  lassen.  GewJhnlich  geht  alles 
glatt,  bis  die  Nadel  anfängt  an  der  Pleura  zu  reiben.  Dann  tritt  Schmerz 
ein  und  gewöhnlich  bald  auch  heftiger  Hicstenreix,  Man  tut  gut,  dann 
alsbald  mit  der  Punktion  aufzuhören.  Durch  Buhe  und  etwas  Morphium 
gelingt  es  meist  bald,  den  Husten  zu  stillen.  Zuweilen  tritt  aber  nach 
der  Punktion  eine  reichliche  Expektoration  schaumigen,  serösen  Sputums 
{»Expektoration  atbuinineuse*^)  ein,  eine  Art  Lungenödem,  vielleicht  ver- 
anlaßt durch  eine  entstandene  stärkere  Durchlässigkeit  der  Gefäßwände 
in  der  lange  Zeit  komprimierten  Lunge. 
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Ist  die  Punktion  beendet,  so  schließt  man  die  kleine  Punktions- 
öffnong  mit  einem  Heftpflaster  oder  mit  Jodoformkollodium.  Ein  eigent- 
licher Verband  ist  kaum  jemals  nötig. 

Hat  die  Probepunktion  ein  eitriges  Exsudat  ergeben,  so  kann  man 
zunächst,  wenn  es  die  Indicatio  vitalis  erfordert,  den  Eiter  durch  Punk- 
tion entleeren.  Zur  dauernden  Heilung  genügt  aber  die  Punktion  nur 
ausnahmsweise,  da  sich  der  Eiter  fast  immer,  wenn  die  Punktionsstelle 
wieder  geschlossen  ist,  von  neuem  ansammelt.  Das  Empyem  ist  wie  ein 
Abszeß,  der  nicht  eher  heilen  kann,  als  bis  ein  dauernd  freier  Abfluß 
für  den  sich  bildenden  Eiter  geschaffen  ist  An  die  Entleerung  des  Em- 
pyems muß  sich  daher  die  Drainage  de)*  PkwahöMe  anschließen.  Die 
beste  operative  Methode,  wie  sie  auf  der  hiesigen  chirurgischen  Klinik 
fast  ausschließlich  geübt  wird,  ist  die  Inzision  der  Pleurahöhle  mit  vor- 
hergehender Resektion  eines  Rippenstückes  zum  Zwecke  der  vollständigen 
Entleerung  des  Eiters  und  zur  Erreichung  einer  besseren  Heilung.  Diese 
verhältnismäßig  einfache  Methode  gibt  so  gute  und  befriedigende  Re- 
sultate, daß  die  Anwendung  anderer  Methoden  vielleicht  überhaupt  ganz 
entbehrlich  ist  Immerhin  ist  zuzugeben,  daß  die  sogenannte  BüLAusche 
Heberdrainage^  bestehend  in  der  Einführung  eines  Gummischlauches  durch 
einen  dicken  Troikart  hindurch  in  die  Eiterhöhle  und  in  der  Sorge  für 
einen  beständigen  Eiterabfluß  durch  Anbringung  einer  Hebervorricntung, 
namentlich  in  frischen  gutartigen  Fällen  sehr  schöne  Heilerfolge  erzielt. 
Von  Vorteil  ist,  daß  die  Bildung  eines  Pneumothorax  dabei  ganz  ver- 
mieden wird  und  daß  auch  eine  Narkose  des  Kranken  unnötig  ist.  In 
manchen  Fällen  erweist  sich  diese  Methode  aber  doch  als  unzureichend, 
so  daß  die  Thorakotomie  noch  später  gemacht  werden  muß.  —  Alles 
nähere  über  die  genannten  und  einige  verwandte  Heilmethoden,  sowie 
über  ihre  Anwendung  im  einzelnen  findet  man  in  den  chirurgischen 
SpezialSchriften. 

Bei  der  Behandlung  chronischer^  bereits  geschrumpfter  Pleuritiden 
mit  Schwarten,  aber  ohne  flüssiges  Exsudat,  sind  neben  der  möglichsten 
Kräftigung  des  ÄUgejneinxustandes  methodische  Atemübungen  (»Lungen- 
gymnastik«] sehr  am  Platze.  Man  weise  die  Kranken  an,  tief  zu  in- 
spirieren, und  verordne  tägliche  kalte  Abreibungen  der  Brust.  Inspirationen 
komprimierter  Luft  am  pneumatischen  Apparat  sind  oft  von  gutem  Erfolg 
begleitet.  Kranke  aus  den  besseren  Ständen,  die  eine  schwerere  Pleuritis 
durchgemacht  haben,  schickt  man,  wenn  möglich,  in  einen  passenden 
klimatischen  Kurort. 

Zweites  Kapitel. 
Perlpleuritis. 

Unter  dem  Namen  >  Peripleuritis  €  hat  zuerst  Wunderlich  eine  seltene 
Erkrankungsform  beschrieben,  welche  in  einer  Entzündung  des  Binde- 
gewebes zwischen  Pleura  costalis  und  Kippenwand  mit  Ausgang  in 
Abszeßbildung  besteht.  Später  sind  derartige  Fälle  noch  wiederholt  be- 
obachtet worden  und  für  alle  war  der  Mangel  jeder  nachweisbaren  Ur- 
sache charakteristisch.  Weder  lag  ein  Trauma  vor,  noch  eine  primäre 
Erkrankung  der  Rippen,  der  Pleura  usw.  Die  Ursache  kann  trotzdem 
selbstverständlich  nur  in  einem  Eindringen  von  Mikroorganismen,  welche 
die  Eiterung  anregen,  gesucht  werden.  Näheres  hierüber  muß  aber  erst 
durch  künftige  Untersuchungen  festgestellt  werden.     Einstweilen  ist  es 
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noch  unentschieden,  ob  man  der  Periplenritis  überhaupt  ihre  Stellung  als 
selbständige  Krankheitsform  lassen  darf  oder  nicht. 

Die  Erkrankung  kommt  vorzugsweise  bei  Männern  vor.  Sie  beginnt 
gewöhnlich  plötxlich  mit  einem  Schüttelfrost,  und  verläuft  unter  ziemlich 
hohem  Mebef\  Die  örtlichen  Symptome  haben  in  ausgesprochenen  Fällen 
die  größte  Ähnlichkeit  mit  denen  eines  Empyems.  Auffallend  ist  aber 
die  stärkere  Vorwölbung  der  Brustwand,  Die  Rippen  werden  von  dem 
Abszeß  auseinandergedrängt  und  oft  erfolgt  spontaner  Durchbruch  nach 
außen  (fast  nie  in  die  Pleura).  Die  Perkussion  ergibt  zum  Unterschied 
von  Empyem  keine  Verdrängungserscheinungen  an  den  Nachbarorganen. 
Von  diagnostischer  Bedeutung  ist  es,  daß  man  oft  unterhalb  des  Abszesses 
noch  normales  lufthaltiges  Lungengewebe  nachweisen  kann.  Dann  ist 
gewöhnlich  auch,  im  Gegensatz  zum  Empyem,  die  Verschiebbarkeit  des 
unteren  Lungenrandes  noch  erhalten.  Ein  ferneres  wichtiges  Zeichen  ist 
von  Bartels  zuerst  hervorgehoben  worden:  die  Abszeßwand  erschlafft 
bei  der  Inspiration  und  wird  prall  bei  der  Exspiration.  Von  Komplika- 
tionen ist  das  mehrmals  beobachtete  Auftreten  akuter  Nephritis  zu  nennen. 

Nach  allem  Gesagten  wird  man,  wenigsten  in  manchen  Fällen,  die 
Diagnose  schon  im  Leben  stellen  können.  Die  Prognose  ist  ziemlich 
ungünstig,  doch  sind  auch  Heilungsfälle  vorgekommen.  Die  Behandlung 
kann  nur  eine  operative  sein. 


Drittes  KapiteL 

Pneumothorax. 

[Pyopneumotharax.  —  Seropneumothorax,] 

Ätiologie.  Die  Bildung  eines  Pneumothorax,  d.  h.  die  Ansammlung 
von  Luft  und  Gas  in  der  Pleurahöhle,  erfolgt  in  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Fälle  dadurch,  daß  die  Luft  durch  eine  in  der  Pleura 
entstandene  Öffnung  in  die  Pleurahöhle  eindringt.  Die  Öfßoiung  kann  in 
der  äußeren  Brustwand  (penetrierende  Brustwunden,  operierte  Empyeme) 
oder  in  der  Pleura  pidmonalis  liegen.  Bei  weitem  am  häufigsten  tritt 
der  Pneumothorax  im  Verlaufe  der  Lungentuberkulose  auf,  indem  eine 
unter  der  Pleura  pulmonalis  befindliche  Lungenkaverne  in  die  Pleura 
hinein  durchbricht.  Bei  den  akut  verlaufenden  Phthisen  kommt  es  leichter 
zur  Entstehung  eines  Pneumothorax,  als  bei  den  sehr  chronischen,  weil 
die  ausgedehnten  Verwachsungen  und  Schrumpfungen  bei  den  letzteren 
die  Entstehung  eines  Pneumothorax  erschweren.  Meist  tritt  derselbe  erst 
in  ziemlich  weit  vorgeschrittenen  Fällen  auf,  doch  kann  zuweilen  schon 
bei  geringen  Lungenveränderungen  ein  Pneumothorax  entstehen. 

Außer  der  Lungentuberkulose  können  auch  die  Lungengangrän  und 
der  Lungenabszeß  durch  Perforation  in  die  Pleura  Pneumothorax  ver- 
ursachen. Ferner  entsteht  zuweilen  ein  Pneumothorax  durch  den  Durch- 
bruch  eines  Empyems  in  die  Lunge.  In  vereinzelten  Fällen  hat  man  Per- 
foration des  Ösophagus  und  des  Magens  (Magengeschwür)  in  die  Pleura 
mit  Bildung  eines  Pneumothorax  beobachtet. 

Selten  ist  die  Entstehung  eines  Pneumothorax  nach  starken  Traumen 
durch  Zerreißung  der  vorher  gesunden  Lunge  ohne  Verletzung  der  Brust- 
wand. Namentlich  scheinen  gewaltsame  Atembewegungen,  verbunden  mit 
körperlichen  Anstrengungen,  einen  derartigen  Vorgang  hervorrufen  zu 
können.     Wir  selbst  sahen  einen  Pneumothorax,    der  bei  einer  vorher 


Tafel  11. 


Röntgenbild  eines  rechtsseitigen  Pneumothorax  ohne  erheb- 
liches pleuritisches  Exsudat.  Man  sieht  das  helle  Feld  des 
grossen  Luftraumes,  links  darin  den  Schatten  der  ganz 
an  die  Wirbelsäule  herangedrückten  komprimierten  Lunge. 
Mediastinum  und  Herz  sind  nach  der  linken  Seite  hinüber- 
gedrängt. Das  Zwerchfell  stark  nach  unten  gedrängt.  Die 
linke  Lunge  ist,  namentlich  im  oberen  Lappen,  von  zahl- 
reichen tuberkulösen  Infiltraten  durchsetzt. 

a)  Pneumothorax,   b)  Komprimierte  rechte  Lunge,   c)  Tuber- 
kulös infiltrierte  linke  Lunge,  d)  Nach  links  verdrängtes  Herz. 
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gesanden  Frau  plötzlich  beim  Aufhängen  von  Wäsche,  einen  anderen, 
der  bei  einem  jungen  Menschen  während  sehr  angestrengten  Budems 
entstanden  war.  In  beiden  Fällen  heilte  der  Pneumothorax  rasch  und 
vollständig. 

Alle  zuletzt  genannten  Ursachen  treten  aber  an  Häufigkeit  gegen- 
über der  Lungentuberkulose  sehr  in  den  Hintergrund.  Zu  erwähnen  ist, 
daß  auch  bei  dieser  zuweilen  noch  eine  bestimmte  Gekgenheitsursache^ 
starker  Husten,  Erbrechen,  eine  Muskelanstrengung  oder  dergleichen 
hinzukommt,  welche  die  Entstehung  des  Pneumothorax  veranlaßt. 

Von  manchen  Autoren  wird  behauptet,  daß  auch  durch  Zersetzung 
putrider  pleuriiischer  Exsudate  Gasentwicklung  und  somit  ein  Pneumo- 
thorax entstehen  kann.  Doch  ist  ein  derartiges  Ereignis,  wenn  es  über- 
haupt vorkommt,  äußerst  selten. 

Pathologische  Anatomie.  Bei  Eröffnung  der  Pleurahöhle  entweicht 
gewöhnlich,  zuweilen  unter  hörbarem  Geräusch,  ein  Teil  der  Luft.  Man 
sieht  dann  in  die  große  luftgefüllte  Höhle  und  findet  bei  totalem  Pneumo- 
thorax die  Lunge  vollständig  retrahiert  und  komprimiert  der  Wirbelsäule 
anliegend.  Füllt  die  Luft  aber  infolge  ausgedehnter  Verwachsungen  der 
Pleurablättter  nur  einen  Teil  der  Pleurahöhle  aus,  so  spricht  man  von 
einem  xirkumskripten  oder  abgesackten  Pneumothorax,  Die  Menge  der  in 
der  Pleura  enthaltenen  Luft  kann  bis  zu  2000  ccm  betragen.  Der  Druck, 
unter  dem.  sie  steht,  ist  fast  immer  positiv  (durchschnittlich  etwa  5 — 10  cm 
Wasser). 

In  den  durch  Perforation  der  Pleura  pulmonalis  entstandenen  Fällen 
von  Pneumothorax  kann  man  meist  die  Perforationsstelle  in  der  Lunge 
nachweisen.  Dieselbe  sitzt  häufiger  im  oberen  Lappen  als  im  unteren. 
Zuweilen  ist  sie  bereits  verwachsen  oder  mit  Fibrinauflagerungen  bedeckt 
und  daher  nicht  mehr  aufzufinden.  Die  Öffnung  ist  gewöhnlich  ziemlich 
klein,  kann  aber  bis  etwa  pfenniggroß  sein.  Linksseitiger  Pneumothorax 
scheint  etwas  häufiger  zu  sein  als  rechtsseitiger. 

Die  Pleura  selbst  ist  nur  selten  normal.  Meist  sind  mit  der  Luft 
auch  Entzündungserreger  in  dieselbe  eingedrungen,  und  sie  befindet  sich 
daher  im  Zustande  der  Entzündung.  Ein  Teil  der  Pneumothoraxhöhle 
ist  dann  mit  Exsudat  erfüllt.  Dasselbe  ist  gewöhnlich  eitrig  (Pyopneumo- 
thorax)  oder  serös-eitrig,  kann  jedoch  auch  serös  resp.  sero-fibrinös  sein 
{Seropneumothorax), 

Die  Nachbarorgane^  namentlich  Leber  und  Herz,  findet  man  ebenso, 
wie  bei  großen  pleuritischen  Exsudaten,  aus  ihrer  normalen  Lage  ver- 
schoben. 

Symptome  und  Verlauf.  Der  Eintritt  des  Pneumothorax  (wir  sprechen 
im  folgenden  vorzugsweise  vom  Pneumothorax  bei  der  Lungentuber- 
kulose) ist  ziemlich  häufig  gekennzeichnet  durch  einen  plötzlich  auftreten- 
den Schmerz  und  eine  damit  meist  verbundene  beträchtliche  Verschlim- 
merung der  Dyspnoe  und  des  Allgemeinbefindens.  Zuweilen  tritt  ein 
förmlicher  Kollaps  ein.  Die  Körpertemperatur  sinkt  unter  die  Norm,  die 
Pulsfrequenz  steigt  auf  140  und  darüber.  Die  Kranken  sehen  blaß  und 
cyanotisch  aus.  Meist  sitzen  sie  aufrecht  oder  liegen  in  halber  Seiten- 
lage im  Bett,  entweder  mehr  auf  der  kranken  Seite,  um  die  andere  Lunge 
möglichst  zur  Atmung  benutzen  zu  können,  oder,  der  Schmerzhaftigkeit 
wegen,  mehr  auf  der  gesunden  Seite.  Ist  der  Pneumothorax  infolge  von 
Durchbruch  eines  Empyems  in  die  Lunge  entstanden,  so  tritt  zugleich  eine 
sehr  reichliche  Expektoration  von  Eiter  ein. 
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Wenngleich  in  manchen  Fällen  schon  die  genannten  Symptome  die 
Vermutung  eines  eingetretenen  Pneumothorax  nahelegen,  so  kann  die 
sichere  Diagnose  doch  erst  nach  der  objektiven  physikalischen  Untersuchung 
gestellt  werden. 

Die  Inspektion  ergibt  eine  aufTallend  stärkere  Ausdehnung  der  kranken 
Seite.  Die  Interkostalräume  sind  verstrichen  oder  sogar  etwas  vorge- 
wölbt. In  einigen  Fällen  hat  man,  wie  wir  selbst  beobachtet  haben,  bei 
der  Palpation  der  Interkostalränme  ein  deutlich  elastisches  »Lnftkissen- 
gefUhl«.  Bei  der  Atmung  steht  die  erkrankte  Seite  fast  ganz  still,  wäh- 
rend die  Exkursionen  der  anderen  Seite  um  so  stärker  sind.  Die  Ver- 
lagerung des  Herzens  ist  häufig  schon  durch  die  sichtbare  Verschiebung 
des  Spitzenstoßes  bemerklich. 

Die  Perktission  ergibt  über  dem  Pneumothorax  einen  auffallend 
lauten  (vollen),  abnorm  tiefen,  wegen  der  Spannung  der  Wände  aber 
meist  nicht  tympanitischen  Schall.  Wichtig  ist  vor  allem,  daß  dieser 
Schall  weiter  reicht  als  die  normalen  Lungengrenzen,  rechts  bis  zur 
siebenten  oder  achten,  bzw.  links  bis  zur  fünften  oder  sechsten  Kippe, 
zuweilen  sogar  bis  an  den  Rand  des  Brustkorbes.  Die  untere  Grenze 
dieses  abnorm  vollen  Schalles  zeigt  keine  respiratorische  Verschieblichkeit. 

Durch  die  Perkussion  wird  auch  die  Verdrängung  dei^  Nachbarorgane 
nachgewiesen.  Bei  rechtsseitigem  Pneumothorax  findet  sich  der  untere 
Rand  der  Leberdämpfung  abnorm  tief,  die  linke  Grenze  der  Herzdämpfung 
bis  in  die  vordere  Axillarlinie  verschoben.  Bei  linksseitigem  Pneumo- 
thorax  fehlt  die  Herzdämpfung  an  der  normalen  Stelle  meist  ganz 
und  befindet  sich  statt  dessen  rechts  vom  Sternum.  Der  linke  Leber- 
lappen ist  nach  unten  gedrängt  und  im  »halbmondförmigen  Raum«  findet 
sich  statt  des  tympanitischen  Schalles  derselbe  tiefe  volle,  meist  nicht 
tympanitische  Schall,  wie  in  den  oberen  Brustteilen. 

Bei  der  Auskultation  fällt  gewöhnlich  zunächst  auf,  daß  über  dem 
Pneumothorax  jedes  Atemgeräusdi  fehlt  Dies  kontrastiert  namentlich  mit 
dem  hellen  Perkussionsschall.  In  anderen  Fällen  hört  man  aber,  wenigstens 
an  manchen  Stellen  und 'zu  manchen  Zeiten,  eine  Reihe  von  metallischen 
Oeräuschen,  die  für  den  Pneumothorax  in  hohem  Grade  charakteristisch 
sind.  Hierher  gehört  zunächst  amphorisches  metallisches  Atmen,  Das- 
selbe entsteht  beim  offenen  Pneumothorax  (s.  u.)  durch  direktes  Ein-  und 
Ausstreichen  der  Luft.  In  allen  übrigen  Fällen  dagegen  ist  es  das  auf 
gewöhnliche  Weise  entstehende  Atemgeräusch,  welches  durch  Resonanx 
im  Pneumothorax  das  metallische  Timbre  gewinnt.  Auf  dieselbe  Weise 
entstehen  die  metallisch  klingenden  Rasselgeräusche,  die  metallische 
Resonanz  des  Hustens  und  der  Stimme.  Ein  besonders  schönes  und 
praktisch  wichtiges  Verfahren,  um  den  Metallklang  beim  Pneumothorax 
zu  hören,  hat  Heubner  gefunden.  Klopft  man,  während  man  nebenbei 
auskultiert^  mit  einem  Stäbchen  (gewöhnlich  mit  dem  Stiel  des  Perkussions- 
hammers) leise  auf  ein  Plessimeter  [^Stäbchenperkussion*)^  so  hört  man 
sehr  häufig  einen  ganz  deutlichen  hellen,  hohen  Metallklang. 

Der  Stimmfremitus  über  einem  Pneumothorax  ist  gewöhnlich  abge- 
schwächt, kann  aber  auch  trotz  ziemlich  reichlicher  Luftansammlung  noch 
fühlbar  sein. 

Eine  Anzahl  besonderer  physikalischer  Erscheinungen  tritt  auf,  wenn 
sich  zu  dem  Pneumothorax  ein  eitriges  oder  seröses  Exsudat  hinzugesellt. 
Zunächst  wird  hierdurch  der  Schall  in  den  unteren  Partien  in  mehr  oder 
weniger  großer  Ausdehnung  gedämpft.  Die  perkussorischen  Grenzen  der 
Flüssigkeit  zeigen   eine   von  den  Lageveränderungen   des  Kranken  ab- 


Pneumothorax.    Formen  des  Pneumothorax.  363 

hängige,  sehr  deutliche  Verschiebbarkeit,  weil  die  Flüssigkeit  sich  beim 
Pneamothorax  leicht  und  allseitig  bewegen  kann.  Da  hierbei  die  Ge- 
stalt des  noch  übrigen  Luftraumes  sich  ebenfalls  ändern  muß,  so  ver- 
ändert sich  nicht  selten  auch  die  üöhe  aller  irgendwie  erzeugten  Metall- 
klänge, ebenso  der  perkussorischen  wie  der  auskultatorischen,  je  nach- 
dem der  Kranke  sitzt  oder  liegt  (BiERMERScher  Schallwechsel),  Li  vielen 
Fällen  hört  man  mit  dem  an  die  Brustwand  angelegten  Ohr  bei  jeder 
Bewegung  der  Flüssigkeit,  hervorgerufen  z.  B.  durch  leichtes  Schütteln 
des  Kranken,  ein  metallisches  Plätschergeräuschj  die  sogenannte  Siccciissio 
Hippocratis. 

Formen  des  Pneamothorax.  Je  nach  dem  Verhalten  der  Perforations- 
öffnung während  des  Lebens  unterscheidet  man  drei  Arten  des  Pneumo- 
thorax (Weil).  Von  einem  ^offenen  Pneumothorax^  spricht  man,  wenn 
die  Perforationsstelle  offen  bleibt,  so  daß  die  Luft  bei  der  Atmung  be- 
ständig in  die  Pleurahöhle  hinein  und  wieder  herausstreicht.  Schließt 
sich  die  Perforationsstelle  aber  vollständig,  so  hat  man  einen  ^geschlos- 
senen Pneumothorax^.  Die  dritte  Form  ist  der  *  Ventilpneumothorax €^ 
bei  welchem  mit  jeder  Inspiration  Luft  in  die  Pleurahöhle  eintritt,  wäh- 
rend bei  der  Exspiration  ein  ventilartiger  Verschluß  der  Perforationsstelle 
stattfindet  und  die  Luft  somit  nicht  wieder  entweichen  kann.  Sobald 
aber  der  Druck  in  der  Pleurahöhle  so  weit  steigt,  daß  auch  bei  der  In- 
spiration keine  Luft  mehr  in  dieselbe  eindringt,  dann  wird  der  Ventil- 
pneumothorax geschlossen.  Beim  offenen  Pneumothorax  muß  der  Druck 
in  der  Pleurahöhle  gleich  dem  atmosphärischen  Druck  sein.  Ein  positiver 
Druck  in  derselben  kann  nur  bei  einem  geschlossenen  oder  einem  Ventil- 
neumothorax  vorkommen. 

Die  klinische  Diagnose  der  Form  des  Pneumothorax  ist  nicht  immer 
möglich  und  hat  meist  auch  keinen  großen  praktischen  Wert.  Zu  er- 
wähnen ist  das  bei  oifenem  Pneumothorax  hörbare,  auffallend  laute  me- 
tallisch amphorische  Atemgeräusch.  Zuweilen  kann  beim  offenen  Pneumo- 
thorax auch  WiNTRiCHScher  Schall  Wechsel  gehört  werden  (s.  S.  295). 
Erwähnung  verdient,  daß  die  Verdrängungserscheinungen  an  den  Nachbar- 
Organen  auch  beim  offenen  Pneumothorax  auftreten  müssen.  Der  hier 
herrschende  Atmosphärendruck  ist  positiv  gegenüber  dem  negativen  Druck 
in  der  anderen  Pleura  und  auch  stärker  als  der  vorher  auf  die  obere 
Zwerchfellsfläche  wirkende  normale  negative  Druck.  Immerhin  ist  die 
Verdrängung  der  Nachbarorgane  beim  offenen  Pneumothorax  keine  so 
starke,  wie  beim  geschlossenen  Pneumothorax,  wo  der  Innendruck  bei 
hinzutretender  Exsudation  beträchtlich  höher  ansteigen  kann.  Daher 
spricht  eine  starke  Vorwölbung  der  kranken  Seite  und  eine  starke  Ver- 
drängung von  Herz  und  Leber  gegen  einen  offenen  Pneumothorax.  Wegen 
der  geringeren  Spannung  der  Brustwand  beim  offenen  Pneumothorax  ist 
der  Perkussionsschall  nicht  selten  tympanitisch,  während  er  beim  ge- 
schlossenen Pneumothorax  fast  immer  nicht-tympanitisch  ist.  Von  einigen 
Autoren  ist  versucht  worden,  in  der  Zusammensetzung  des  Gasgemenges 
in  der  Pleurahöhle  ein  Unterscheidungsmerkmal  für  die  einzelnen  Formen 
des  Pneumothorax  zu  finden.  Doch  sind  die  Resultate  der  chemischen 
Analyse  noch  widersprechend.  Nach  Ewald  findet  man  im  offenen 
Pneumothorax  nicht  über  5^  Kohlensäure  und  etwa  12—18^  Sauer- 
stoff, bei  geschlossenem  Pneumothorax  dagegen  15 — 20^  Kohlensäure 
und  höchstens  10  ^  Sauerstoff.  Wenn  bei  einem  offenen  Pyo-  oder  Sero- 
pneumothorax die  Perforationsstelle  unterhalb  des  Flüssigkeitsspiegels  liegt, 
so  entstehen  zuweilen  bei  jeder  Inspiration  metallische  Geräusche,  indem 
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die  aspirierten  Luftblasen  durch  die  Flüssigkeit  aufsteigen  und  zerspringen 
{*Wasserpfeifengeräusch€^  ^metallisches  BlaseTispringen*).  Ein  von  uns 
einige  Male  gehörtes^  eigentümlich  schlürfendes  und  kurz  abschnappendes 
Inspirationsgeräiisch  schien  auf  das  Bestehen  eines  Ventüpneunwthorax 
hinzuweisen.  Der  Innendruck  erreicht  beim  Ventilpneumothorax  oft  die 
höchsten  Werte.  Es  bestehen  daher  stets  sehr  starke  Verdrängungs- 
erscheinungen. 

Erankheitsyerlant  In  vielen  Fällen  bedingt  das  Eintreten  des 
Pneumothorax  eine  so  hochgradige  Kespirationsstörung,  daß  schon  nach 
wenigen  Stunden  oder  Tagen  der  Tod  erfolgt  In  anderen  Fällen  erholen 
sich  die  Kranken  wieder  und  können  sich  lange  Zeit  mit  ihrem  Pneumo- 
thorax leidlich  wohl  fühlen.  Wir  selbst  haben  wiederholt  Kranke  be- 
obachtet, die  mit  einem  Pneumothorax  fast  ohne  Beschwerden  den  ganzen 
Tag  außer  Bett  zubrachten.  Meist  führt  freilich  das  dem  Pneumothorax 
zugrunde  liegende  Leiden  (gewöhnlich  Lungentuberkulose)  nach  kürzerer 
oder  längerer  Zeit  zum  Tode.  —  Zuweilen  kann  ein  Pneumothorax  auch 
heilen.  Dies  findet  fast  immer  statt  in  den  seltenen  oben  erwähnten 
Fällen  von  Zerreißung  einer  vorher  gesunden  Lunge,  zuweilen  aber  auch 
bei  der  Lungentuberkulose.  Die  Heilung  geschieht  gewöhnlich  in  der 
Weise,  daß  zunächst  der  Pneumothorax  ganz  durch  flüssiges  Exsudat  er- 
setzt und  letzteres  dann  allmählich  aufgesaugt  wird.  Doch  kann  die  Luft 
auch  unmittelbar  ganz  oder  zum  Teil  resorbiert  werden.  Von  der  Art 
der  Entstehung  des  Pneumothorax  und  von  der  Ausdehnung  des  ihm  zu- 
grunde liegenden  Leidens  hängt  es  dann  ab,  ob  die  Heilung  eine  dauernde 
ist  oder  nicht. 

Diagnose.  Die  Diagnose  des  Pneumothorax  ist  bei  sorgfältiger 
Untersuchung  meist  leicht.  Doch  können  die  Symptome  zuweilen  auch 
so  wenig  auffallend  sein,  daß  ein  Übersehen  des  Pneumothorax  zu  ent- 
schuldigen ist.  Sehr  schwierig,  ja  manchmal  ganz  unmöglich  ist  die 
Differentialdiagnose  zwischen  sehr  gi'oßen  Kavernen  und  einem  abgesackten 
Pneumothorax^  A2i  beide  Zustände  zum  Teil  genau  dieselben  Symptome 
haben  müssen.  Als  hauptsächlichste  Anhaltspunkte  zur  Unterscheidung 
sind  hervorzuheben:  eine  Kaverne  sitzt  meist  in  der  Spitze,  ein  Pneumo- 
thorax in  den  unteren  Partien  des  Thorax.  Über  Kavernen  ist  die  Brust- 
wand oft  eingesunken,  über  einem  Pneumothorax  meist  vorgewölbt.  Der 
Stimmfremitus  ist  über  Kavernen  gewöhnlich  stark,  über  einem  Pneumo- 
thorax schwach.  Verdrängungserscheinungen  sprechen  für  Pneumothorax, 
ebenso  deutliches  Sukkussionsgeräusch,  während  metallisches  Atmen  und 
metallische  Stäbcheoperkussion  auch  über  großen  glattwandigen  Kavernen 
vorkommen  können.  Neben  den  physikalischen  Erscheinungen  beachte 
man  auch  sorgsam  den  allgemeinen  Krankheitsverlauf.  Eine  genaue 
Anamnese  ergibt  fast  immer  den  mehr  oder  weniger  plötzlichen  Eintritt 
der  schwereren  Krankheitserscheinungen,  die  mit  der  Entstehung  eines 
Pneumothorax  verbunden  sind. 

Therapie.  Bei  jedem  eingetretenen  Pneumothorax  hat  man  dem  Kranken 
zunächst  völlige  Buhe  zu  verschaflfen  und  dann  Linderung  seiner  Be- 
schwerden durch  die  subkutane  oder  innere  Anwendung  des  Morphiums. 
Durch  die  zwar  vorsichtige,  aber  doch  ausreichende  Anwendung  dieses 
Mittels  wird  oft  ein  recht  guter  Erfolg  erzielt.  Daneben  ist  die  etwa 
gesunkene  Herztätigkeit  durch  Strophantus,  Kampfer  u.  dgl.  zu  stärken. 
Einen  operativen  Eingriff  hat  man  in  den  ersten  Tagen  nur  ausnahms- 
weise (bei  eintretender  Lebensgefahr)  nötig.  Auch  später  warte  man  in 
der  Regel  zunächst  ab,   wie  weit  eine  Spontanbesserung  des  Zustandes 
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eintritt.  Bleiben  die  Beschwerden  groß  und  sind  die  Verdrängungs- 
erscheinnngen  stark,  so  soll  man  versuchen,  durch  einfache  Punktion  mit 
einer  Hohlnadel  soviel  Luft  wie  möglich  aus  dem  Pleuraraum  zu  ent- 
fernen. Ebenso  wird  man  bei  reichlicher  Ansammlung  eines  serösen  Ex- 
sudats oft  mit  Nutzen  die  eventuell  mehrmals  zu  wiederholende  Punktion 
und  Entleerung  des  Exsudats  vornehmen.  Bei  eitrigem  Exsudat  ist  die 
Behandlung  ganz  dieselbe  wie  beim  Empyem.  Nur  in  hoffnungslosen 
Fällen  bei  weit  vorgeschrittener  Tuberkulose  kann  man  sich  auf  eine 
rein  symptomatische  Behandlung  oder  auf  die  einfache  Entleerung  des 
Eiters  durch  Punktion  beschränken. 


Viertes  Kapitel. 
Hydrothorax.   Hämatothorax. 

1.  Hydrothorax.  Die  nicht  von  einer  Entzündung  der  Pleura  ab- 
hängige Ansammlung  eines  serösen  Transsudats  in  der  Pleurahöhle  be- 
zeichnet man  mit  dem  Namen  Hydrothorax  {Brust Wassersucht).  Die  Ur- 
sache des  Hydrothorax  ist  in  seltenen  Fällen  eine  Örtliche  Behinderung 
des  Abflusses  des  venösen  Blutes  oder  der  Lymphe  aus  dem  Thorax 
(Kompression  der  Venen  oder  des  Ductus  thoracicus  durch  Geschwülste). 
In  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  ist  der  Hydrothorax  eine  Teilersch^i- 
nung  allgemeiner  Wassersucht  j  wie  sie  namentlich  bei  Herz-  und  bei 
Nierenkrankheiten  auftritt.  Häufig  bildet  sich  ein  Hydrothorax  erst  dann, 
wenn  schon  stärkeres  Odem  des  Unterhautzellgewebes  und  Ascites  be- 
stehen. Doch  kann  zuweilen  der  Hydrothorax,  insbesondere  bei  Nieren- 
kranken, auch  eine  der  ersten  hydropischen  Erscheinungen  sein.  Er  ist 
gewöhnlich  doppelseitig,  manchmal  aber  auch  einseitig  oder  wenigstens 
auf  der  einen  Seite  viel  reichlicher  als  auf  der  anderen.  Die  Pleura 
selbst  ist  normal  oder  auch  ödematös.  Häufig  findet  man  sie  von  einem 
Netze  erweiterter  Lymphgefäße  durchzogen.  Die  seröse  Flüssigkeit  des 
Hydrothorax  unterscheidet  sich  von  dem  entzündlichen  serösen  Exsudat 
durch  ihren  geringeren  Eiweißgehalt  und  ein  dementsprechendes  nie- 
drigeres spezifisches  Gewicht  (meist  unter  1018),  die  Spärlichkeit  der 
zelligen  Elemente  und  den  Mangel  oder  die  Geringftigigkeit  spontaner 
Gerinnung. 

Die  klinische  Bedeutung  des  Hydrothorax  liegt  in  der  durch  denselben 
bewirkten  Respirationsbehinderung.  Infolge  davon  kann  der  Hydrothorax 
in  manchen  Fällen,  namentlich  bei  Nierenkranken,  als  hauptsächlichste 
Todesursache  angesehen  werden.  Der  objektive  Nachweis  desselben  ge- 
schieht durch  die  physikalische  Untersuchung.  Dieselbe  ergibt  selbst- 
verständlich im  allgemeinen  dieselben  Symptome  wie  beim  pleuritischen 
Exsudat  (Dämpfung,  abgeschwächter  Stimmfremitus ,  Verdrängung  der 
Nachbarorgane).  Hervorheben  möchten  wir  noch  das  oft  sehr  laute^  da- 
bei freilich  meist  hohe  und  scharfe  Kompressionsbronchialatmen  bei  Hydro- 
thorax, welches  sogar  zu  Verwechslungen  mit  pneumonischer  Infiltration 
der  Lunge  Anlaß  geben  kann.  Diese  im  Gegensatz  zum  pleuritischen 
Exsudat  häufig  auffallende  Stärke  des  Atemgeräusches  erklärt  sich  durch 
den  normalen  Zustand  der  Lunge  und  das  Fehlen  aller  Verwachsungen. 
Aus  demselben  Grunde  ist  auch  der  Wechsel  der  DämpfungsgreriKen  in- 
folge von  Lageveränderungen  des  Kranken  beim  Hydrothorax  gewöhnlich 
viel  deutlicher  als  beim  pleuritischen  Exsudat.    Am  leichtesten  läßt  sich 
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die  Verschieblichkeit  der  Flüssigkeit  bei  rechtsseitigem  Hydrothorax  ge- 
wöhnlich dadurch  nachweisen,  daß  beim  Sitxen  der  Kranken  rechts  vom 
ttber  der  Leberdämpfang  eine  Dämpfung  auftritt,  die  bei  Kttckenlage 
der  Kranken  wieder  verschwindet.  Doch  kann  man  auch  am  Kücken 
die  Änderung  der  Dämpfungsgrenzen  oft  genug  deutlich  nachweisen. 
Nicht  selten  hört  man  über  dem  Hydrothorax  einzelne  feine,  zähe  Rassel- 
geräusche, die  in  der  retrahierten  und  zum  Teil  atelektatisch  gewordenen 
Lunge  entstehen.  Das  Hauptmoment  zur  Unterscheidung  des  Hydro- 
thorax von  einem  pleuritischen  Exsudat  bleibt  aber  stets  die  Berück- 
sichtigung der  bestehenden  Grundkrankheit.  Auch  die  Doppelseitigkeit 
des  Hydrothorax  gegenüber  den  meist  einseitigen  pleuritischen  Exsudaten 
verdient  hervorgehoben  zu  werden.  Doch  ist  andererseits  zuweilen  auch 
die  viel  stärkere  Ansammlung  des  Hydrothorax  auf  der  einen  Seite  auf- 
fallend. 

Die  Therapie  richtet  sich  vor  allem  auf  das  Grundldden.  Gelingt 
es,  die  Herzaktion  zu  kräftigen  und  zu  regeln,  oder  die  Harnsekretion 
wieder  in  Gang  zu  bringen,  so  schwindet  oft  mit  den  übrigen  hydropi- 
schen  Erscheinungen  auch  der  Hydrothorax.  Erreicht  die  durch  den- 
selben bedingte  Atemnot  einen  gefährlichen  Grad,  so  sieht  man  von 
einer  Punktion  der  Flüssigkeit  oft  großen  Nutzen.  Die  Natur  des  Grund- 
leidens bringt  es  freilich  mit  sich,  daß  in  vielen  Fällen  der  Erfolg  nar 
ein  vorübergehender  ist. 

2.  Hämatothorax.  Blutergüsse  in  der  Pleurahöhle  (Hämatotkorax) 
entstehen  am  häufigsten  durch  traumatische  Zerreißung  von  Blutgefäßen, 
selten  durch  das  Bersten  eines  Aortenaneurysmas  in  die  Pleurahöhle 
hinein,  durch  Arrosion  einer  Interkostalarterie  bei  Rippen karies,  bei 
Lungenphthise  durch  den  Durchbruch  einer  Kaverne  in  die  Pleura  mit 
gleichzeitiger  Eröffnung  eines  Gefäßes  u.  dgl.  In  vielen  derartigen 
Fällen  schließt  sich  an  den  Bluterguß  eine  echte  exsudative  Pleuritis  an. 
Die  physikalischen  Symptome  sind  dieselben  wie  bei  den  übrigen 
Pleuraergüssen.  Hochgradige  Dyspnoe  kann  die  Entleerung  des  Blutes 
durch  eine  Punktion  oder  unter  Umständen  sogar  durch  eine  Inzision 
verlangen. 

Fünftes  Kapitel. 
NenMidnngeii  der  Pleura. 

Die  Mehrzahl  der  in  der  Pleura  vorkommenden  Neubildungen  ist 
sekuTidärer  Natur.  Man  findet  zuweilen  einzelne  metastatische  Krebsknoteii 
in  der  Pleura  nach  primärem  Karzinom  anderer  Organe,  namentlich  der 
Mamma  und  der  Lunge.  Die  meisten  Pleurakarzinome  nach  primären 
Lungenkarzinomen  entstehen  aber  durch  direktes  Fortwachsen  der  Neu- 
bildung auf  die  Pleura. 

Von  primären  Neubildungen  in  der  Pleura  ist  nur  eine  von  größerer 
Wichtigkeit  —  das  zuerst  von  E.  Wagner  beschriebene  Endothelkarxinom. 
Dasselbe  entwickelt  sich  von  vornherein  in  diffuser  Weise  durch  Wuche- 
rung der  Endothelzellen  der  Lymphgefäße  und  des  Bindegewebes.  Me- 
tastasen in  der  Lunge,  in  den  Lymphdrüsen,  in  der  Leber,  in  den  Mus- 
keln u.  a.  kommen  vor. 

Vereinzelte  sekundäre  Krebsknoten  in  der  Pleura  machen  keine  be- 
sonderen klinischen  Symptorne,  Die  Fälle  von  diflfusem  Pleurakrebs  im 
Anschluß  an  primären  Lungenkrebs  sind  aber  insofern  wichtig,  als  hier- 


Mediastinaltamoren.  367 

bei  die  Erscheinangen  einer  Plearaerkrankung  oft  gegenüber  der  Lungen- 
erkranknng  ganz  in  den  Vordergrund  treten.  Die  Dämpfung  ist  sehr 
beträchtlich y  das  Atemgeräusch  und  der  Stimmfremitus  abgeschwächt.  In 
einem  derartigen  Falle  sahen  wir  ein  Fortwuchern  des  Krebses  auf  die 
vorderen  Rippen,  so  daß  außen  eine  sehr  deutliche  umschriebene  Auf- 
treibung entstand.  Nur  das  Verhalten  des  Sputums  (s.  das  Kapitel  über 
Lungenkrebs)  kann  den  direkten  Beweis  fllr  den  Ausgangspunkt  der 
Neubildung  in  der  Lunge  liefern. 

Die  primären  Endothdkarxinome  der  Pleura  verlaufen  unter  dem 
Bilde  einer  chronischen  Pleuritis.  Da  sich  zuweilen  gleichzeitig  flüssiges 
Exsudat  in  der  Pleura  befindet,  so  können  auch  Verdrängungserschei- 
nungen an  den  Nachbarorganen  zustande  kommen.  Die  Krankheit  ver- 
läuft lange  Zeit  fieberlos  oder  unter  geringen,  unregelmäßigen  Fieber- 
steigerungen. Die  meisten  Pleurakarzinome  sind  mit  heftigen  Schmerzen 
verbunden. 

Die  Diagnose  der  Neubildungen  in  der  Pleura  kann,  wenn  überhaupt, 
gewöhnlich  erst  in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit  gestellt  werden. 
Anfangs  werden  fast  alle  Fälle  für  einfache  oder  tuberkulöse  chronische 
Pleuritiden  gehalten.  Die  Diagnose  gründet  sich  weniger  auf  die  phy- 
sikalischen Symptome,  als  auf  den  Gesamtverlauf  des  Leidens,  den  Ha- 
bitus der  Kranken,  den  Nachweis  etwaiger  Metastasen  in  den  Drüsen 
und  anderen  Organen  u.  dgl.  In  einigen  Fällen  konnten  in  der  durch 
eine  Probepunktion  gewonnenen  trüben  Flüssigkeit  charakteristische  Ele- 
mente der  Neubildung  mikroskopisch  nachgewiesen  werden.  Reichliche 
Anwesenheit  abgestoßener  Endothelien  ist  auch  für  Geschwulstbildung 
verdächtig. 

Die  Prognose  ist  durchaus  ungünstig,  die  Therapie  rein  symptomatisch. 
Bei  den  Endothelkarzinomen  ist  der  fortgesetzte  Gebrauch  von  Arsenik 
innerlich  zu  versuchen. 

Sechstes  KapiteL 
Mediastinaltumoren. 

Im  vorderen  Mediastinum  kommen  in  ziemlich  seltenen  Fällen  aus- 
gedehnte Neubildungen  vor,  die  wegen  ihrer  schweren  klinischen  Er- 
scheinungen von  Wichtigkeit  sind.  Der  Ausgangspunkt  der  Geschwülste 
sind  bald  die  hier  gelegenen  Lymphdrüsen,  bald  das  Bindegewebe,  zu- 
weilen vielleicht  auch  Reste  der  Thymusdrüse.  Ihrem  anatomischen 
Charakter  nach  sind  die  Geschwülste  fast  stets  Sarkome^  meist  Lympho- 
sarkome, seltener  alveoläre  Sarkome.  Sie  kommen  gewöhnlich  bei  Per- 
sonen im  jugendlicheren  oder  mittleren  Lebensalter  vor  und  sollen  bei 
Männern  etwas  häufiger  sein  als  bei  Frauen.  Besondere  ursächliche 
Momente  sind  unbekannt.  In  einzelnen  Fällen  wurde  ein  Trauma  als 
Entstehungsursache  angegeben.  Zuweilen  sind  die  Mediastinaltumoren 
nur  Teilerscheinung  einer  allgemeinen  Pseudoleukämie  oder  lymphatischen 
Leukämie. 

Die  klinischen  Symptome  sind  anfangs  gewöhnlich  sehr  unbestimmter 
Natur.  Die  Kranken  klagen  über  allgemeine  Mattigkeit,  Kopfschmerzen, 
Brustschmerzen,  leichte  Atembeschwerden,  und  erst  allmählich  bilden 
sich  schwerere  subjektive  und  objektive  Symptome  von  selten  der  Brust  aus. 

Die  Symptome  sind  zum  Teil  von  dem  Tumor  direkt  abhängig,  zum 
großen  Teil   aber  sind  es  Kompressionserscheinungen  j   welche  durch  den 
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Drnck  des  Tamors  auf  eine  Anzahl  von  Nachbarorganen  allmählich  zu- 
stande kommen. 

Die  Brustschmer xen^  die  vorzugsweise  vom  am  Stemnm  lokalisiert 
werden  und  mit  einem  hochgradigen  Oppressionsgeftthl  verbunden  sind, 
können  sehr  heftig  werden.  Zuweilen  strahlen  sie  nach  den  Seitenteilen 
der  Brust  und  nach  den  Armen  (Druck  auf  den  Plexus  brachialis)  aus. 

Die  Atemnot  wächst  schließlich  zuweilen  zu  den  höchsten  Graden 
an.  Eine  von  uns  beobachtete  Kranke  mit  Lymphsarkom  konnte  die 
letzten  Tage  ihres  Lebens  nur  noch  stehend  zubringen!  Die  Dyspnoe 
hängt  teils  von  der  Kompression  der  Lungen  und  des  Herzens  ab,  zu- 
weilen auch  von  einer  unmittelbaren  Kompression  der  Traxihea  oder  eiTies 
HaupibronchiLS,  In  letzterem  Falle  bilden  sich  deutliche  Symptome  der 
Tracheal-  bzw.  Bronchialstenose  aus.  Durch  Kompressionslähmung  der 
Nn,  recurrentes  kann  auch  Lähmung  der  Glottiserweiterer  zustande 
kommen.  Einseitige  Stimmbandlähmungen  sind  wiederholt  beobachtet 
worden.  In  unserem  oben  erwähnten  Falle  bildete  sich,  wahrscheinlich 
infolge  von  Gefäßstauung,  eine  beträchtliche  Struma  aus,  welche  durch 
Druck  auf  die  Trachea  die  Dyspnoe  noch  steigerte.  Auch  ein  durch 
örtliche  Venenstauung  entstandener  Hydrothorax  kann  zur  Vermehrung 
der  Dyspnoe  beitragen. 

Druck  auf  den  Ösophagus  und  davon  abhängige  Schlingbesctiwerden 
kommen  selten  vor.  Druck  auf  den  N.  vagus  und  den  Sympathicus  ver- 
ursacht zuweilen  Anomalien  der  Pulsfrequenx  (entweder  auffallende  Be- 
schleunigung oder  Verlangsamung  des  Pulses)  und  Ungleichkeit  der  Pupillen 
(Sympathikus).  In  einigen  Fällen  konnte  durch  Druck  auf  die  Geschwulst 
jedesmal  künstliche  Pupillenerweiterung  hervorgerufen  werden.  Durch 
Druck  auf  die  Gefäße,  besonders  auf  die  Vena  cava  superior,  Vena  sub- 
clavia usw.,  entstehen  zuweilen  Ödeme  und  Cyanose  in  den  betreffenden 
Körperabschnitten. 

Die  objektive  Untersuchung  der  Brust  ergibt  bei  einem  Teile  der 
weiter  vorgeschrittenen  Fälle  eine  deutliche  diffuse  Vorwölbung  der  Ster- 
nalgegend.  In  anderen  Fällen  fehlt  diese  Auftreibung.  Diagnostisch 
wichtig  ist  der  Nachweis  einer  abnormen  Dämpfung  in  der  vorderen 
Brustgegend,  die  nach  links  meist  in  die  Herzdämpfung  übergeht,  nach 
rechts  den  rechten  Sternalrand  verschieden  weit  überragt.  Das  Herz  ist 
oft  etwas  nach  links  geschoben.  Über  der  A.  pulmonalis  hörte  ich  ein- 
mal ein  deutliches  systolisches,  durch  Kompression  des  Gefäßes  bedingtes 
Geräusch.    Pulsungleichheiten  auf  beiden  Seiten  kommen  nicht  selten  vor. 

Die  Diagnose  eines  Mediastinaltumors  ist  in  den  Fällen  mit  aus- 
geprägten Symptomen  meist  möglich.  In  anderen  Fällen  ist  sie  aber 
schwer  und  unsicher.  Entscheidende  Ergebnisse  gibt  in  vielen  Fällen 
die  Röntgenuntersuchung.  In  differential-diagnostischer  Hinsicht  macht 
namentlich  die  Unterscheidung  zwischen  Mediastinaltumoren  und  Aneu- 
rysmen der  Aorta  (s.  d.)  zuweilen  große  Schwierigkeiten.  Auch  mit  Ab- 
szessen im  vorderen  Mediastinum  sind  Verwechslungen  vorgekommen. 

Die  Prognose  ist  in  allen  Fällen  vollkommen  ungünstig.  Die  Krank- 
heit endet,  zuweilen  schon  nach  Y2 — Ijähriger  Dauer,  mit  dem  Tode. 

Die  Therapie  kann  nur  eine  rein  symptomatische  sein.  Versuchs- 
weise kann  man  innerlich  Jodkalium  oder  Arsenik  verordnen.  Außer- 
dem kommt  vorzugsweise  eine  Röntgenbehandlung  in  Betracht  (vgl. 
das  Kapitel  über  Leukämie  und  Pseudoleukämie).  In  den  letzten  Stadien 
der  Krankheit  muß  man  durch  Narkotika  die  großen  Beschwerden  der 
Kranken  wenigstens  etwas  zu  mildern  suchen. 


Aktinomykose  der  Brusthöhle. 
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Siebentes  Kapitel. 
Die  Aktinomykose  der  Brnstliöhle. 

Nachdem  schon  früher,  namentlich  durch  Bollinger,  eigentümliche 
Geschwalstbildnngen  an  den  Kieferknochen  von  Rindern  beschrieben 
waren,  deren  Entstehung  anf  die  Einwanderung  eines  besonderen  Pilzes, 
des  Äkttnomyxes  oder  Strahlenpilzes,  zurückgeführt  werden  konnte,  hat 
man  in  neuerer  Zeit  auch  beim  Menschen  eine  Beihe  von  Erkrankungen 
kennen  gelernt,  die  durch  denselben  Pilz  hervorgerufen  werden  (Ponfick, 
Israel  u.  a.).  Diese  Erkrankungen  können  ebenso,  wie  beim  Rind, 
ihren  Sitz  an  den  Kiefern,  am  Boden  der  Mundhöhle  und  in  der  Hals- 
gegend haben,  sind  dann  aber  vorwiegend  von  chirurgischem  Interesse. 
Von  großer  klinischer  Bedeutung 
sind  aber  die  aktinomykotischen 
Erkrankungen  der  inneren  Or- 
gane, und  da  Lungen  und  Pleura 
die  hierbei  am  häufigsten  betrof- 
fenen Teile  sind,  so  mag  eine  kurze 
Darstellung  des  Wichtigsten,  was 
bisher  über  die  Aktinomykose  be- 
kannt geworden  ist,  hier  ihren 
Platz  finden. 

Die  botanische  Stellung  des 
Aktinomyzes  ist  noch  nicht  sicher 
bekannt.  Nach  neueren  Unter- 
suchungen besteht  eine  ziemlich 
nahe  Verwandtschaft  zwischen  dem 
Aktinomyzes  und  dem  Tuberkel- 
bazillus. Bei  seinem  Wachstum 
bildet  der  Aktinomyzes  kleine 
oder  etwas  größere  graue  oder 
schwefelgelbe  Körner,  die  mit 
bloßem  Auge  im  Eiter  der  Er- 
krankungsherde (s.  u.)  aufgefun- 
den werden  können  und  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung 

sich  in  ein  Gewirr  von  Pilzfäden  auflösen.  Besonders  charakteristisch 
ist  es,  daß  zahlreiche  dieser  Pilzfäden  an  ihren  Enden  in  keulenartige  An- 
Schwellungen  auslaufen,  die  sich  meist  regelmäßig  radiär  an  der  Peripherie 
des  Körnchens  anordnen  und  so  die  ganze  kleine  Pilzdruse  strahlenartig 
umgeben  (s.  Fig.  53). 

In  der  Natur  scheint  der  Aktinomyzes  namentlich  auf  Pflanzen  (z.  B. 
auf  den  Grannen  von  Getreideähren)  vorzukommen.  So  erklärt  sich  auch 
die  Häufigkeit  der  Infektion  bei  dem  pflanzenfressenden  Rindvieh,  und 
eine  ähnliche  direkte  Infektion  scheint  gelegentlich  auch  beim  Menschen 
möglich  zu  sein.  Bemerkenswert  ist,  daß  der  Pilz  sich  zunächst  nament- 
lich oft  in  kariösen  Zähnen  anzusiedeln  scheint.  Von  hier  nehmen  wahr- 
scheinlich die  oben  erwähnten  Erkrankungen  in  der  Mundhöhle  ihren 
Ausgangspunkt,  während  andererseits  von  hier  auch  eine  Weiterverschlep- 
pung des  Pilzes  durch  Einatmung  in  die  Luftwege  oder  durch  Verschlucken 
in  die  Verdauungswege  möglich  ist.    Natürlich  kann  der  Pilz  aber  auch 


Fig.  53. 

Aktinomyzeshftafen  nach  Jouste. 


Strömpell,  Spez.  Path.  v.  Therapie.    I.  Band. 


24 


370  Krankheiten  der  Plenra. 

direkt  verschluckt  oder  anmittelbar  in  die  Bronchien  aspiriert  werden. 
Die  primäre  Aktinomykose  des  Darms  nimmt  ihren  Ausgang  meist  vom 
Blinodarm  oder  vom  Wurmfortsatz. 

Überall,  wo  der  Pilz  sich  im  Körpergewebe  einnistet,  ruft  er  zu- 
nächst eine  Neubildung  von  O^-anulationsgewebe  hervor,  welche  die  Nei- 
gung hat,  sich  in  eine  weißliche  öder  durch  die  häufig  eintretenden  Blu- 
tungen bräunlich  gefärbte  schmierige  Masse  zu  verflüssigen.  Sehr  häiidSg 
geht  die  Aktinomykose  auch  in  Eiterung  über,  wobei  freilich  auch 
sekundär  hinzugetretene  Eitererreger  (Eiterkokken)  eine  Rolle  spielen 
können.  Besonders  bedeutungsvoll  ist  die  Neigung  der  Krankheit,  von 
den  Lungen  auf  die  Pleura  und  von  dieser  aus  auf  das  peripleuritische 
Bindegewebe  und  weiter  auf  die  äußere  Brustwand  überzugreifen.  Dabei 
entstehen  nicht  nur  ausgebreitete  Eiterhöhlen  und  namentlich  auch  weit- 
verzweigte fistulöse  Gänge,  sondern  daneben  auch  noch  eine  sehr  charak- 
teristische, äußerst  derbe  bindegewebige  Infiltration  des  Gewebes.  Nicht 
selten  findet  schließlich  ein  Durchbruch  nach  außen  statt. 

Der  ganze  Prozeß  geht  meist  langsam  und  schleichend,  aber  unauf- 
haltsam vor  sich.  Die  Symptome  bestehen  anfangs  in  leichten  Brust- 
beschwerden, Schmerzen,  Husten,  Auswurf  Oft  vermag  die  physikalische 
Untersuchung  Veränderungen  auf  der  Lunge  nachzuweisen,  deren  richtige 
Deutung  aber  natürlich  anfangs  meist  noch  unmöglich  ist.  Manche  Fälle 
werden  anfangs  für  Lungentuberkulose  oder  tuberkulöse  Pleuritis  ge- 
halten, bis  die  eigentümliche  Infiltration  der  Haut  über  der  Dämpfung 
den  Verdacht  auf  Aktinomykose  erweckt.  Durch  eine  Probepunktion 
kann  dann  die  Diagnose  sichergestellt  werden.  Wiederholt  sind  auch 
schon  die  Aktinomyzeskömchen  im  Auswurf  nachgewiesen  worden.  Je  mehr 
die  Erkrankung  sich  ausbreitet,  desto  mehr  nehmen  auch  die  Beschwerden 
,  zja.., ^Gewöhnlich  besteht  ein  hektisches  Fieber,  das  bei  ausgedehnterer 
Eiterung  zuweilen 'einBa»»pyämischen  Charakter  annimmt.  Die  Kranken 
magern  allmählich  sehr  ab,  und  wiederholt  hat  man  schließlich  die  Ent- 
wicklung von  Ämyloidiegeneration  in  den  inneren  Organen  (Leber,  Milz, 
Nieren)  beobachtet.  Bricht  ein  Herd  in  eine  Lungenvene  durch,  so  ent- 
stehen metastatische  Aktinomykosehe^'de  in  anderen  inneren  Organen. 
Femer  kann  auch  eine  unmittelbare  Ausbreitung  der  Erkrankung  aufs 
Perikardium  oder,  durchs  Zwerchfell  hindurch,  in  die  Bauchhöhle  hinein 
stattfinden. 

Die  Behandlung  kann  nur  eine  symptomatische  oder,  wenn  die  Er- 
krankungsherde einem  operativen  Eingriff  zugänglich  sind,  eine  chifiir- 
gische  sein.  Von  entschieden  günstigem  Einfluß  ist  zuweilen  der  fort- 
gesetzte Gebrauch  von  Jodkalium  oder  Jodnatrium,  Dauernde  Heilungen 
sind  bis  jetzt  freilich  erst  sehr  selten  erzielt  worden. 


KRANKHEITEN 
DER  ZIRKÜLATIONSORGANK 


ERSTER  ABSCHNITT, 

Krankheiten  des  Herzens. 

Erstes  Kapitel. 
Akute  Endokarditis. 

{E,  verrucosa.  E,  ulcerosa.) 

Ätiologie«  Organisierte  Entzündungserreger  verschiedener  Art,  die 
im  Blute  zirkulieren,  können  sich  am  Endokardium,  namentlich  an  den 
Herzklappen  festsetzen  und  hier  eine  akute  Endokarditis  hervorrufen. 
Die  Endokarditis  ist  also  in  ätiologischer  Hinsicht  durckatcs  nickt  als  eine 
einheiüiche  Krankheitsform  aufzufassen.  Durch  Injektion  verschiedener 
pathogener  Mikroorganismen  (Streptococcus  pyogenes ,  Staphylococcus 
aureus  u.  a.)  ins  Blut  ist  es  gelungen,  auf  experimentellem  Wege  Endo- 
karditiden  bei  den  Versuchstieren  künstlich  zu  erzeugen,  namentlich 
wenn  durch  vorher  gemachte  kleine  Verletzungen  an  den  Klappen  (oder 
auch  an  der  Gefäßintima)  die  Ansiedlung  der  Krankheitserreger  erleich- 
tert wird  (Oeth  und  Wyssokowitsch  ,  Ribbert).  Die  meisten  Endo- 
karditiden  beim  Menschen  (sowohl  die  verrucösen  als  auch  die  ulzerösen 
Formen)  scheinen  durch  den  Staphylococcus  pyogenes  aureus  bedingt  zu 
sein.  Weit  seltener  als  Staphylokokken,  sind  es  Streptokokken,  und 
nur  in  vereinzelten  Fällen  Pneumokokken,  Gonokokken,  vielleicht  auch 
Diphtheriebazillen  u.  a.,  die  gelegentlich  eine  Endokarditis  hervorrufen. 

Von  den  beim  Menschen  vorkommenden  Infektionskrankheiten  ist 
es  vor  allem  der  akute  Gelenkrheumatismus^  bei  welchem  das  Auftreten 
einer  akuten  Endokarditis  eine  häufige  und  wichtige  Erscheinung  ist. 
Doch  nicht  immer  braucht  die  rheumatische  Infektion  von  vornherein 
als  typische  akute  Polyarthritis  aufzutreten.  Auch  zu  manchen  schein- 
bar primären  Pleuritiden,  Anginen  u.  a.  kann  eine  akute  Endokarditis 
hinzakommon.  Ja,  zuweilen  läßt  sich  die  Eingangspforte  der  Infektion 
gar  nicht  feststellen  und  die  ganze  Erkrankung  tritt  als  scheinbar  pri- 
märe akute  Endokarditis  auf  Oft  lassen  dann  erst  die  später  hinzu- 
tretenden multipeln  Gelenkschwellungen  die  Art  der  Erkrankung  richtig 
erkennen.     Als  mit  der  Polyarthritis  verwandte  Infektionen  betrachten 
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wir  auch  gewisse  Formen  der  sogenannten  »akuten  hämorrhagischen  Er- 
krankungen« (Pdiosis  rheumatica  u.  a.)  und  femer  die  Chorea  (s.  d.). 
Demnach  erscheint  es  nicht  auffallend,  daß  auch  bei  diesen  Affektionen 
nicht  selten  eine  akute  Endokarditis  beobachtet  wird. 

Auch  zu  einer  Reihe  anderer  Infektionskrankheiten  gesellt  sich  ge- 
legentlich eine  akute  Endokarditis  hinzu.  Wahrscheinlich  ist  letztere 
hierbei  meist  die  Folge  einer  sekundären  Mischinfektion,  gewöhnlich  mit 
Staphylokokken,  So  erklärt  sich  die  bei  Scharlach^  Pocixn,  Diphtherie, 
Masern,  Typhus  u.  a.  auftretende  akute  Endokarditis.  Leichte  akute 
Endokarditiden,  die  in  der  Regel  gar  keine  klinische  Bedeutung  haben, 
finden  sich  nicht  selten  bei  der  Lungentuberkulose,  bei  ulzerierten  Kar- 
zinomen u.  dgl.  Auch  die  akute  und  chronische  Nephritis  gibt  nicht 
selten  den  Anlaß  zur  Entstehung  einer  Endokarditis.  Eine  besonders 
wichtige  Rolle  spielt  aber  die  akute  Endokarditis  bei  den  schtveren  sepii- 
schen und  pyämischen  Erkrankungen  (s.  o.).  Hierbei  steht  die  als  Teil- 
erscheinung der  Gesamtinfektion  auftretende  akute  Endokarditis  manch- 
mal so  sehr  im  Mittelpunkt,  daß  man  die  ganze  Krankheit  nach  ihr 
benennt  (s.  u.).  In  solchen  schweren  Fällen  handelt  es  sich  oft  um 
Streptokokkenerkrankungen,  obwohl  auch  bösartige  Staphylokokkeninfek- 
tionen  vorkommen.  Zu  erwähnen  ist  endlich  die  gonorrhoische  Endo- 
karditis. In  den  glücklicherweise  sehr  seltenen  Fällen  von  Eodokarditis 
im  Anschluß  an  Gonorrhoe  handelt  es  sich  manchmal  um  eine  wirkliche 
Gonokokkenr-EniokBxditis.  Allein  in  anderen  Fällen  hat  man  es  auch 
hierbei  mit  einer  Mischinfektion  zu  tun. 

Schließlich  ist  noch  die  wichtige  Tatsache  hervorzuheben,  daß  in 
ziemlich  häufigen  Fällen  die  akute  Endokarditis  auf  dem  Boden  einer 
bereits  bestehenden  alten  chronischen  Endokarditis  sich  entwickelt  (so- 
genannte akute  rekurrierende  Endokarditis),  Bei  Frauen  scheinen  ins- 
besondere die  Schwangerschaft  und  das  Puerperium  zuweilen  der  Anlaß 
zur  neuen  Verschlimmerung  der  Endokarditis  zu  sein. 

Pathologische  Anatomie.  Gewöhnlich  unterscheidet  man  eine  Endo- 
carditis  verrucosa  mit  Bildung  kleinerer  oder  größerer  papillärer  Knöt- 
chen auf  dem  Endokardium,  und  eine  Endocarditis  ulcerosa  (E.  diph- 
theritica)  mit  Geschwttrsbildung  infolge  Zerfalls  und  Losspttlung  des  an 
der  Oberfläche  nekrotisierten  Gewebes.  Zur  Endocarditis  ulcerosa  gehört 
vorzugsweise  die  maligne,  wohl  ausnahmslos  tödliche  Form  der  schweren 
septischen  Endokarditis.  Die  Endocarditis  verrucosa  ist  die  leichtere 
Form,  wie  sie  vorzugsweise  bei  der  Polyarthritis  acuta  und  den  ver- 
wandten Erkrankungen  vorkommt.  Doch  kann  man  weder  anatomisch 
noch  klinisch  eine  scharfe  Grenxe  xtvischen  den  beiden  genannten  Formen 
xiehen,  da  auch  bösartige  Formen  der  verrucösen  Endokarditis  vor- 
kommen. 

Die  endokarditischen  Effloreszenzen  sitzen  meist  an  den  Klappen, 
und  zwar  vorzugsweise  an  den  Schließungsrändern  derselben.  Seltener 
findet  man  sie  an  den  Sehnenfäden  und  am  Endokard  des  Ventrikels 
oder  Vorhofs.  Sie  sind  bei  den  leichtesten  Erkrankungen  kaum  steck- 
nadelkopfgroß, während  sie  in  schweren  Fällen  zu  ziemlich  großen 
warzigen  und  drusigen  Massen  anwachsen  können.  Mikroskopisch  besteht 
die  Basis  der  Knötchen  aus  einem  neugebildeten,  kleinzellig  infiltrierten, 
gefäßhaltigen  Gewebe,  welches  nach  der  Oberfläche  zu  in  eine  kömig 
geronnene  Masse  übergeht.  Letztere  wird  teils  von  geronnenen  Eiweiß- 
körpern (untergegangene  Zellen  und  Fibrinniederschläge  aus  dem  Blut), 
teils  von  Mikrokokken  (s.  o.)  gebildet.     Durch   Zerfall   der    oberflächlich 
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nekrotisierten  Knötchen  entstehen  die  endokarditischeii  Oeschivüre.  Gibt 
an  einer  Stelle  die  verdtlnnte  Klappe  dem  Blutdrücke  nach,  so  entsteht 
ein  sogenanntes  akutes  Klappenanenrysma.  Auch  vollständige  Perfora- 
tionen einer  Klappe,  Abreißnngen  von  Klappenstttcken  und  von  Sehnen- 
fäden kommen  vor. 

Die  große  Mehrzahl  der  akuten  Endokarditiden  sitzt  an  den  Klappen 
des  linken  Herzens,  an  der  Mitral-  und  an  der  Aortaklappe.  An  der 
Yalvula  tricuspidalis  kommt  Endokarditis  für  gewöhnlich  nur  als  sekun- 
däre Erkrankung  bei  älteren  Herzfehlern  vor.  Zu  den  großen  Selten- 
heiten gehört  ein  von  uns  gesehener  Fall  akuter  ulzeröser,  ausschließlich 
auf  die  Trikuspidalklappe  beschränkter  Endokarditis  mit  sehr  zahlreichen 
embolischen  Luugenabszessen  bei  einem  erwachsenen  Manne.  Im  Gegen- 
satz zur  gewöhnlichen  Lokalisation  der  Endokarditis  findet  sich  die  ßtale 
Endokarditis  vorzugsweise  im  rechten  Herzen. 

Von  der  Endokarditis  aus  können  auf  embolischem  Wege  zahlreiche 
andere  Organe  erkranken.  Bei  der  gutartigen  E.  verrucosa  gebea  die 
auf  den  Unebenheiten  der  Klappe  niedergeschlagenen  Fibrinmassen  das 
embolische  Material  ab.  Sie  bewirken  die  Entstehung  größerer  oder 
kleinerer  Infarkte  in  den  Nieren,  in  der  Milz,  embolischer  Gehirn- 
erweichungen u.  dgl.  Bei  den  malignen  (ulzerösen)  Formen  dagegen  ge- 
langen mit  den  losgestoßenen  nekrotischen  Gewebsmassen  gleichzeitig  in 
reichlicher  Menge  Bakterien  in  den  Kreislauf.  Hier  handelt  es  sich  also 
nicht  nur  um  einfach  mechanisch  wirkende,  sondern  um  infektiöse  Emboli. 
Die  Embolien  bei  der  ulzerösen  Endokarditis  haben  daher  entweder  die 
Form  embolischer  Absxesse  (Herzmuskel,  Nieren,  Milz,  Lungen,  Retina  u.  a.), 
oder  sie  treten,  namentlich  in  der  Haut,  doch  auch  in  den  Nieren,  im 
Gehirn,  in  der  Netzhaut,  in  den  serösen  Häuten  u.  a.,  in  der  Form  von 
Blutungen  auf.  Warum  in  einigen  Fällen  vorzugsweise  Abszesse,  in 
anderen  vorzugsweise  Blutungen  (beide  kommen  auch  vereinigt  vor),  ent- 
stehen, ist  noch  nicht  bekannt.  Im  allgemeinen  darf  man  wohl  annehmen, 
daß  die  Entstehung  der  Abszesse  überall  an  die  Anwesenheit  der  Bakterien 
selbst  (am  häufigsten  Staphylokokken)  gebunden  ist,  während  Blutungen 
auch  durch  toxische  Einflüsse  entstehen  können.  Doch  könnten  auch  Ver- 
änderungen der  Gefäßwand  durch  die  Bakterien  selbst  zu  Blutungen  An- 
laß geben.  Die  embolischen  Abszesse  gehören  fast  ausschließUch  der 
schweren  Form  der  septischen  Endokarditis  an.  Blutungen  kommen  bei 
dieser  ebenfalls  vor,  ferner  (ohne  gleichzeitige  Abszesse)  bei  gewissen 
schweren  Formen  der  Endokarditis  im  Verlaufe  des  Rheumatismus  acutus 
und  verwandter  Krankheiten. 

Klinische  Symptome  und  Krankheitsverlauf.  Da  die  akute  Endo- 
karditis keine  ätiologisch  einheitliche  Krankheit  darstellt  und  in  sehr  ver- 
schiedener Weise  verläuft,  so  erscheint  es  uns  zweckmäßig,  im  folgenden 
die  wichtigsten  klinischen  Formen  der  Endokarditis  getrennt  zu  besprechen. 
Dabei  muß  aber  ausdrücklich  bemerkt  werden,  daß  die  einzelnen  Formen 
sich  in^  Wirklichkeit  keineswegs  scharf  abgrenxoi  lassen,  und  das  mannig- 
fache Übergänge  zwischen  denselben  vorkommen. 

1.  Ziemlich  häufig  werden  in  der  Leiche  geringfügige  verrucöse  Endo- 
karditiden gefunden,  ohne  daß  im  Leben  auch  nur  die  geringsten  Zeichen 
einer  Herzaflfektion  bestanden  haben.  Hierher  gehören  die  kleinen  papil- 
lären Exkreszenzen  auf  den  Herzklappen  bei  Phthisikern,  Karzinom- 
kranken usw.,  deren  Ätiologie  oben  bereits  besprochen  ist. 

2.  Die  ausgebildete  Form  der  gutartigen  akuten  Endokarditis  kommt 
klinisch  bei  weitem  am  häufigsten  im  Verlauf  des  akuten  Gelenkrheuma- 


374  Krankheiten  des  Herzens. 

tismus  vor.  Sehr  viel  seltener  ist  sie  bei  anderen  Infektionskrankheiten 
(s.  0.).  In  einzelnen  Fällen  sieht  man  sie  auch  als  scheinbar  primäre 
Krankheit  auftreten.  Dabei  handelt  es  sich  um  eine  irgendwie  eingetretene 
allgemeine  rheumatische  Infektion,  die  sich  zunächst  nicht  in  den  Ge- 
lenken, sondern  gleich  an  den  Herzklappen  lokalisiert  (sogenannte  primäre 
rheumatische  Endokarditis),  Bei  genauer  Anamnese  läßt  sich  zuweilen 
wenigstens  mit  Wahrscheinlichkeit  der  Ort  der  Infektion  nachweisen 
(eine  leichte  Angina,  eine  kleine  äußere  Verwundung  u.  dgl.)  Sehr  oft 
treten  später  noch  die  Erscheinungen  der  Polyarthritis  hinzu. 

Die  Endokarditis  als  solche  ist  nur  selten  mit  besonderen  subjektivere 
örtlichen  Beschwerden  verbunden,  wie  Schmerzen  in  der  Herzgegend, 
Herzklopfen,  Atembeschwerden  u.  dgl.  Gewöhnlich  wird  die  Erkrankung 
des  Herzens  erst  bei  der  objektiven  Untersuchung  entdeckt  Die  Herz- 
aktion  ist  in  manchen  Fällen  abnorm  verstärkt,  verbreitert,  der  Puls  be- 
schleunigt, dabei  aber  kräftig,  oft  etwas  schnellend  (celer),  meist  regel- 
mäßig, zuweilen  aber  auch  etwas  unregelmäßig.  Die  Perkussion  ergibt 
anfangs  noch  keine  Abweichuug  von  den  normalen  Dämpfnngsgrenzen. 
Bei  der  Auskultation  hört  man  namentlich  an  der  Spitze,  seltener  an  der 
Basis  des  Herzens  ein  lautes  blasendes  systolisches  Geräusch.  Diastolische 
Geräusche  sind  bei  der  akuten  Endokarditis  viel  seltener.  Der  zweite 
Pulmonalton  ist  häufig  akzentuiert.  Übrigens  sind  auch  die  physikalischen 
Zeichen  am  Herzen  in  manchen  Fällen  akuter  Endokarditis  nur  wenig 
ausgeprägt  Dies  ist  erklärlich,  wenn  man  bedenkt,  daß  das  Auftreten 
der  Herzgeräusche  ganz  von  der  Lokalisation  der  Endokarditis,  von  dem 
etwaigen  Eintritt  einer  Klappeninsuffizienz  u.  dgl.  abhängig  ist. 

Neben  den  direkt  auf  die  Herzerkrankung  hinweisenden  Symptomen 
ist  der  Eintritt  einer  akuten  Endokarditis  häufig  (nicht  immer)  mit  Fieber, 
bzw.  wenn  solches  schon  früher  vorhanden  war,  mit  einer  neuen  Steigerung 
desselben  und  mit  einer  leichten  Verschlechterung  des  Allgemeinbefindens 
verbunden.  Embolische  Vorgänge  im  Gehirn,  in  der  Milz,  in  den  Nieren, 
in  den  Extremitäten  können  vorkommen,  sind  aber  doch  verhältnismäßig 
selten.  Zuweilen  entwickelt  sich  im  Anschluß  an  die  Endokarditis  eine 
Perikarditis,  Pleuritis  usw. 

Über  die  Dauer  dieser  Form  der  Endokarditis  lassen  sich  genauere 
Angaben  schwer  machen.  Die  objektiven  Erscheinungen  können  Tage 
oder  mehrere  Wochen  lang  andauern.  Vollständige  Heilungen  sind  mög- 
lich. In  der  Mehrzahl  der  Fälle  geht  aber  diese  Form  der  akuten  Endo- 
karditis in  einen  chronischen  Herxklappenfehler  über. 

3.  Maligne  Form  der  akuten  Endokarditis.  Septische  Endokarditis. 
In  diesen  Fällen  ist  die  Endokarditis  nur  Teilerscheinung  einer  allgemeinen 
septischen  Infektion  (vgl.  oben  das  Kapitel  über  die  septischen  Erkran- 
kungen). Der  Charakter  der  schweren  Allgemeininfektion  tritt  daher 
meist  deutlich  hervor.  Die  objektiven  Erscheinungen  am  Herxen  sind 
dieselben  wie  bei  der  vorigen  Form,  höchstens  intensiver  und  ausge- 
breiteter. Die  subjektiven  Beschwerden  von  selten  des  Herzens  (Herz- 
klopfen, Beklemmung)  können  deutlich  ausgesprochen  sein,  zuweilen  aber 
auch  bei  dieser  Form  fast  ganz  fehlen.  Dagegen  ist  der  Allgemeinzustand 
meist  schwer.  Zuweilen  besteht  hohes  Fiebo^j  von  unregelmäßigem  oder 
auch  intermittierendem  Verlaufe.  In  manchen  Fällen  ist  dagegen  das 
Fieber  trotz  eines  ziemlich  schweren  Allgemeinzustandes  auffallend 
niedrig. 

Die  Allgemeininfektion  zeigt  sich  namentlich  häufig  durch  das  Auf- 
treten von  septischen  Exanthemen,  oder  von  Eämoirhagien  in  der  Haut, 
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zuweilen  in  den  Schleimhäuten  (Eonjnnktiva,  weicher  Gaumen)  und  in 
der  Retina.  Sekundäre  OelenkschweUungai  entwickeln  sich  häufig;  sie 
sind  in  den  leichteren  Fällen  seröser,  in  den  schwereren  Fällen  eitriger 
Natur.  Ziemlich  häufig  kommen  Nierenblutungen  und  akute  hämor^ 
rhagische  Nephritis  vor.  Größere  Embolien  in  den  verschiedenen  Organen 
können,  wie  bei  jeder  anderen  Endokarditis,  auch  bei  dieser  Form  auf- 
treten. Von  der  Art  der  Emboli  hängt  es  ab,  ob  sich  einfache  Infarkte 
oder  metastatische  Abszesse  bilden. 

Ausgang  und  Gesamtverlauf  der  Krankheit  hängen  in  erster  Linie 
von  der  Virulenz  der  betreflFenden  Krankheitserreger  ab.  Es  gibt  ver- 
hältnismäßig leichtere  Fälle  von  septischer  Endokarditis,  die  noch  nach 
mehreren  Wochen  in  völlige  oder  meist  relative  Heilung  übergehen  (mit 
nachbleibendem  Herzfehler)  und  bösartige  Formen  mit  rasch  tödlichem 
Verlauf  (sogenannte  maligne  tdxeröse  Endokarditis)  oder  mit  lang- 
wierigerem Verlauf,  aber  schließlich  doch  ungünstigem  Ausgange. 

4.  Die  rekurrierende  Form  der  akuten  Endokarditis  stellt  eine  durch 
irgend  welche  Umstände  eingetretene  akute  Steigerung  des  endokarditischen 
Prozesses  auf  dem  Boden  einer  älteren  chronischen  Endokarditis  dar. 
Hierbei  kann  die  akute  Endokarditis  alle  Abstufungen  vom  geringsten 
Grade  bis  zu  den  allerschwersten  Formen  zeigen.  Die  geringeren  Grade 
verlaufen  häufig  ohne  alle  besonderen  Symptome.  Auf  sie  sind  wahr- 
scheinlich oft  die  kürzere  und  längere  Zeit  andauernden  Fiebersteigerungen 
zu  beziehen,  die  man  bei  Kranken  mit  chronischen  Herzklappenfehlern 
nicht  selten  beobachtet.  In  selteneren  Fällen  tritt  die  rekurrierende 
Endokarditis  ziemlich  plötzlich  in  Form  einer  schweren  akuten  Krankheit 
auf.  Dieselbe  erscheint  dann  zuweilen  klinisch  als  ein  primäres^  selb- 
ständiges Leiden,  namentlich  wenn  der  vorhergehende  chronische  Herz- 
fehler bis  dahin  keine  besonderen  Symptome  gemacht  hat.  Die  Patienten 
erkranken  mit  allgemeinem  Unwohlsein,  Kopfschmerzen,  Frösteln  und 
Fieber.  Letzteres  kann  ziemlich  hoch  (40°  und  darüber)  sein,  oder  in 
mäßigen  Grenzen,  zwischen  38  und  39°  schwanken,  oder  zeitweise  ganz 
fehlen.  In  manchen  Fällen  ist  es  intermittierend,  wobei  die  Steigerungen 
nicht  selten  mit  Frost  verbunden  sind.  Die  Erscheinungen  am  Herzen 
sind  meist  deutlich  ausgesprochen,  können  aber  auch  bei  dieser  Form 
undeutlich  und  unbestimmt  sein.  Im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit 
treten  Hautblutungen,  Retinalblutungen,  Gelenkschwellungen,  reichliche 
Nierenblutungen  oder  echte  hämorrhagische  Nephritis  auf  —  kurz,  genau 
dasselbe  allgemeine  Krankheitsbild,  wie  bei  den  sonstigen  malignen 
akuten  Endokarditiden.  Der  Verlauf  ist  selten  rasch,  zieht  sich  vielmehr 
oft  wochenlang  hin.  Die  schweren  Erkrankungen  enden  fast  immer 
tödlich. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  sekundär  im  Verlaufe  des  Gelenk- 
rheumatismus und  anderer  Krankheiten  auftretenden  Endokarditis  kann 
nur  durch  die  objektive  Untersuchung  des  Herxens  gestellt  werden.  Man 
muß  daher  bei  den  Krankheiten,  die  erfahrungsgemäß  besonders  oft  zur 
Entwicklung  einer  Endokarditis  Veranlassung  geben,  dem  Verhalten  des 
Herzens  stete  Aufmerksamkeit  schenken. 

Die  Diagnose  der  malignen  Formen  der  Endokarditis  macht  häufig 
große  Schwierigkeiten,  zumal  wenn  die  Kranken  erst  in  späteren  Stadien 
zur  Beobachtung  kommen.  Verwechslungen  mit  Typhus,  Meningitis, 
akuter  Miliartuberkulose  kommen  nicht  selten  vor.  Die  Untersuchung 
des  Herzens  kann  deutliche  Symptome  ergeben;  zuweilen  fehlen  aber 
auch,   wie  erwähnt,    abnorme  physikalische  Erscheinungen   am   Herzen 
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ganz  oder  treten  nur  in  nnbestimmter  Weise  anf.  Von  den  sonstigen 
Symptomen  sind  besonders  die  sekundären  Gelenkschwellungen  und  außer- 
dem die  Haut-  und  Retinalblutungen  diagnostisch  wichtig,  da  sie  bei  den 
anderen  Krankheiten,  die  zur  Verwechslung  Anlaß  geben  können,  sehr 
viel  seltener  sind.  Auch  die  akute  hämorrhagische  Nephritis  ist,  wenigstens 
bis  zu  einem  gewissen  Grade,  im  Verein  mit  den  anderen  Symptomen 
für  die  maligne  Endokarditis  charakteristisch.  Der  Fieberverlauf  ist  nur 
dann  diagnostisch  zu  verwerten,  wenn  er  ausgesprochen  intermittierend 
ist.  Sehr  wichtig  für  die  Diagnose  ist  in  allen  Fällen  das  sorgfältige 
Nachforschen  nach  etwaigen  ätiologischen  Anhaltspunkten.  —  Im  übrigen 
verweisen  wir  auf  die  Besprechung  der  septischen  Erkrankungen  (S.  133), 
woselbst  auch  die  Wichtigkeit  der  bakteriologischen  Blutuntersuchwng  be- 
tont ist. 

Prognose.  Bei  der  Besprechung  des  Erankheitsverlaufes  haben  wir 
die  Prognose  der  einzelnen  Formen  bereits  angedeutet.  Die  schweren 
Formen  der  septischen  Endokarditis  enden  wohl  stets  mit  dem  Tode. 
Dabei  ist  aber  die  Todesursache  weniger  in  der  Endokarditis  an  sich, 
als  vielmehr  in  der  gleichzeitig  bestehenden  Allgemeininfektion  zu  suchen. 
Bei  den  leichteren  Formen  sind  Heilungen  möglich.  Doch  sind  dieselben 
oft  insofern  unvollständig,  als  sich  aus  der  akuten  Endokarditis  ein  chro- 
nischer Herxklappenfehler  entwickelt. 

Therapie.  Haupterfordemis  bei  jeder  eingetretenen  Endokarditis  ist 
möglichst  vollständige  Ruhe  des  Patienten.  Wird  Eis  vertragen,  so  ist 
die  dauernde  Anwendung  einer  Eisblase  auf  die  Herzgegend  von  Nutzen. 
Treten  Zeichen  von  Herzschwäche  ein  (hohe  Pulsfrequenz,  kleiner  unregel- 
mäßiger Puls),  so  sind  die  Herzmittel  anzuwenden,  vor  allem  Digitalis^ 
femer  Koffein^  Strophantus^  Kampfer  u.  a.  Ihre  Wirkung  ist  freilich 
leider  nicht  sehr  bedeutend.  Bei  stärkeren  subjektiven  Beschwerden 
(Atemnot)  sind  Narkotika,  namentlich  Morphium^  nicht  zu  entbehren.  — 
Gegen  die  Allgemeininfektion  versucht  man  vor  allem  durch  salixylsaures 
Natron  und  die  verwandten  Mittel  [AspiHriy  Salipyrin^  Phenaeetin  usw.) 
anzukämpfen.  Chinin  ist  auch  bei  intermittierendem  Fieber  meist  völlig 
erfolglos.  Dagegen  scheint  namentlich  in  den  länger  andauernden  Fällen 
der  Gebrauch  von  Arsenik  nützlich  zu  sein. 


Zweites  Kapitel. 
Die  Klappenfehler  des  Herzens. 

(Chronische  Endokarditis,) 

Ätiologie.  Eine  große  Anzahl  der  chronischen  Klappenfehler  am 
Herzen  geht  aus  einer  akuten  Endokarditis  hervor.  Daher  die  häufige 
Angabe  in  der  Anamnese  Herzkranker,  daß  sie  früher  einmal  oder  wieder- 
holt an  Gelenlcrheurnatismu^  gelitten  haben.  Bei  einer  Zusammenstellung 
von  163  sicheren  Herzklappenfehlern  konnten  wir  selbst  in  86  Fällen  den 
Herzfehler  mit  Bestimmtheit  auf  einen  früher  durchgemachten  akuten  Ge- 
lenkrheumatismus zurückführen.  Im  Anschluß  an  die  hierbei  häufig  auf- 
tretende akute  Endokarditis  der  Herzklappen  bilden  sich  erhebliche 
bindegewebige  Verdickungen  an  den  Klappen  aus.  Ferner  treten  Schrum- 
pfungsprozesse, Verwachsungen  und  schließlich  häufig  ziemlich  starke 
Verkalkungen  auf.    Alle  diese  Vorgänge   müssen   notwendig  zur  Folge 
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haben,  daß  die  derartig  veränderten  Klappen  ihre  bekannte  physiologische 
Funktion  zur  Regelung  des  Kreislaufs  nicht  mehr  erfüllen  können.  Da 
bei  der  akuten  Polyarthritis  am  häufigsten  die  Mitralklappe  von  Endo- 
karditis befallen  wird,  so  sind  es  auch  vorzugsweise  Mitralfehler,  die  im 
Anschluß  an  Gelenkrheumatismus  entstehen.  Doch  sind  auch  Klappen- 
fehler an  der  Aorta  rheumatischen  Ursprungs  keineswegs  selten.  Ebenso 
wie  die  rheumatische  Infektion,  kann,  namentlich  bei  Kindern,  auch  die 
aetiologisch  verwandte  Chorea  den  Herzfehler  verursachen. 

Findet  man  einen  Klappenfehler  bei  einem  Patienten,  der  niemals 
an  Gelenkrheumatismus  oder  Chorea  gelitten  hat,  so  kann  man  zuweilen 
die  Entstehung  des  Herzfehlers  auf  eine  aus  sonstigen  Ursachen  früher 
einmal  entstandene  akute  Endokarditis  zurückführen.  So  z.  B.  kann  bei 
Scharlach,  Diphtherie,  Typhus  u.  a.  gelegentlich  einmal  eine  akute  Endo- 
karditis auftreten  und  in  einen  chronischen  Herzfehler  übergehen.  Immer- 
hin ist  dieses  Vorkommnis  nach  unserer  Erfahrung  ein  recht  seltenes. 

Bei  einer  ziemlich  großen  Anzahl  von  Herzfehlern  können  wir  aber 
die  Entstehung  derselben  aus  einer  akuten  Endokarditis  überhaupt  nicht 
nachweisen.  Hier  handelt  es  sich  um  eine  von  vornherein  chronische 
Endokarditis^  die  ebenfalls  allmählich  zu  Verdickungen,  Schrumpfungen, 
Verwachsungen  und  Verkalkungen  der  Klappen  fShrt.  Die  Ursachen 
dieser  chronischen  sklerosierenden  Endokarditis  sind  wahrscheinlich  zum 
Teil  dieselben  Schädlichkeiten,  welche  den  akuten  Gelenkrheumatismus 
verursachen,  aber  zuweilen  in  einer  von  vornherein  chronischen  Weise 
auf  die  Patienten  einwirken.  Vielleicht  mag  manchmal  auch  die  anfäng- 
liche aknte  Endokarditis  ganz  unbemerkt  verlaufen  sein.  Nicht  selten 
erfährt  man  von  den  Kranken  mit  chronischen  Herzfehlem  ohne  vorher- 
gegangenen akuten  Gelenkrheumatismus,  daß  sie  in  früheren  Jahren 
wiederholt  an  leichten,  meist  wenig  beachteten  rheumatischen  Beschwerden 
gelitten  haben.  Femer  beobachtet  man  keineswegs  selten,  daß  derartige 
Kranke  mit  einem  ausgesprochenen  Herzklappenfehler  nachträglich  einmal 
oder  sogar  wiederholt  an  akuter  Polyarthritis  erkranken.  Auch  bei  echter 
chronischer  Arthritis  deformans  kommen  Herzfehler,  wenngleich  nicht 
sehr  häufig,  vor.  —  In  anderen  Fällen  von  Herzklappenfehlem  müssen 
wir  aber  an  die  Möglichkeit  anderer  Schädlichkeiten,  zum  Teil  infektiöser, 
zum  Teil  vielleicht  chemischer  und  mechanischer  Natur,  denken.  Hierher 
gehören  in  erster  Linie  diejenigen  Herzfehler,  welche  mit  allgemeiner 
Arteriosklerose  (Atherom  der  Gefäße)  verbunden  sind.  Namentlich  scheint 
sich  die  Atheromatose  der  Aorta  zuweilen  direkt  auf  die  Aortaklappen 
fortzusetzen  und  hier  einen  Klappenfehler  hervorzurufen.  Alle  ursächlichen 
Momente,  welche  das  Auftreten  allgemeiner  Arteriosklerose  begünstigen, 
spielen  demnach  auch  eine  Rolle  in  der  Ätiologie  der  Herzklappenfehler, 
somit  insbesondere  höheres  Lebensalter,  anstrengende  körperliche  Arbeit, 
Alkoholismus,  echte  Gicht  u.  a.  Eine  noch  ganz  besonders  hervorzuhebende 
Ursache  ist  die  Syphilis,  Seitdem  wir  in  den  letzten  Jahren  mehr  als 
früher  auf  dieses  Moment  geachtet  haben,  ist  uns  eine  ganze  Reihe  von 
Herzklappenfehlem  zur  Beobachtung  gekommen,  die  mit  größter  Wahr- 
scheinlichkeit syphilitischen  Ursprungs  waren.  Vorzugsweise  müssen 
Klappenfehler  an  der  Aorta  bei  mangelnden  sonstigen  Ursachen  den  Ver- 
dacht auf  Lues  erwecken.  —  Endlich  ist  noch  der  Einfluß  der  chronischen 
Nephritis  auf  die  Entstehung  von  Herzklappenfehlern  zu  erwähnen,  ob- 
wohl es  in  den  nicht  seltenen  Fällen  einer  Vereinigung  von  chronischer 
Nephritis,  insbesondere  Schrumpfniere,  mit  chronischer  Endokarditis  nicht 
immer  leicht  zu  entscheiden  ist,   ob  die  beiden  krankhaften  Zustände  in 
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ursächlicher  Abhängigkeit  yoneinander  stehen,  oder  ob  beide  unabhängig 
voneinander  durch  dieselbe  Schädlichkeit  entstanden  sind. 

Eine  hereditäre  Veranlagung  zu  Herzfehlem  ist  zwar  nicht  sehr 
häufig,  aber  in  manchen  Fällen  doch  sicher  nachzuweisen.  Wir  selbst 
haben  fünf  Mitglieder  derselben  Familie  gesehen,  die  an  chronischen  Herz- 
fehlem, teils  echten  Klappenfehlem,  teils  schweren  sogenannten  idio- 
pathischen Hypertrophien,  litten.  Vielleicht  hängt  übrigens  das  auffallend 
häufige  Vorkommen  von  Herzfehlem  in  manchen  Familien  auch  mit  einer 
besonderen  Familiendisposition  zu  rheumatischen  Afiektionen  zusammen, 
eine  Disposition,  deren  Vorkommen  man  unseres  Erachtens  nicht  leugnen 
kann.  Eine  geringe  Anzahl  von  Klappenfehlem  endlich,  vorzugsweise 
am  rechten  Herzen,  bemht  auf  Entmcklungsanomalien  des  Herzens  {an- 
geborene Herxfehlef^). 

Herzklappenfehler  kommen  in  jedem  Lebensalter  vor.  Die  Entstehung 
der  meisten  fällt,  zum  Teil  wohl  entsprechend  dem  Vorkommen  des  akuten 
Gelenkrheumatismus,  ins  jugendlichere  und  mittlere  Liebensalter,  etwa 
zwischen  18  und  40  Jahre.  Doch  sind  auch  bei  Kindern  schwere  Klappen- 
fehler nicht  sehr  selten,  während  im  höheren  Liebensalter  das  Krankheits- 
bild der  Klappenfehler  oft  durch  gleichzeitige  allgemeine  Arteriosklerose, 
Lungenemphysem,  Nierenleiden  u.  dgl.  verwischt  ist.  —  Beim  weiblichen 
Geschlecht  sollen  die  Herzfehler  etwas  häufiger  sein  als  beim  männlichen. 
Frauen  mit  Herzfehlern  führen  ihre  Beschwerden  nicht  selten  auf  durch- 
gemachte Schwangerschaften  und  Puerperien  zurück. 

Allgemeine  Pathologie  der  Herzklappenfehler.  Jede  Herzklappe 
entspricht  ihrer  physiologischen  Aufgabe  nur  dann,  wenn  sie  einerseits 
zur  rechten  Zeit  sich  vollständig  öffnet,  um  dem  Blutstrome  freien  Durch- 
gang durch  das  betreffende  Ostium  zu  gewähren,  andererseits  zur  rechten 
Zeit  sich  fest  und  vollständig  schließt,  um  jede  abnorme  rückläufige 
Strömung  des  Blutes  unmöglich  zu  machen.  In  beiden  Beziehungen  kann 
die  Funktion  der  Klappe  infolge  ihrer  anatomischen  Veränderungen  durch 
die  chronische  Endokarditis  gestört  sein.  Sind  die  Klappenzipfel  durch 
Schrumpfung  an  ihren  freien  Rändern  verkürzt,  oder  sind  die  Atrio- 
ventrikularklappen durch  Verkürzung  ihrer  Sehnenfäden  an  ihrer  voll- 
ständigen Entfaltung  gehindert,  so  wird  der  Verschluß  der  Klappe  kein 
vollkommener  sein  können.  Auch  im  Moment  des  notwendigen  Schlusses 
der  Klappe  bleibt  ein  Spalt  zwischen  den  Zipfeln  derselben  offen.  Man 
nennt  diesen  Zustand  eine  Insuffizienz  der  Klappe.  Andererseits  können 
infolge  bindegewebiger  Verdickungen  und  Verkalkungen,  ferner  infolge 
von  Verwachsungen  der  Klappenzipfel  untereinander  die  Klappen  die 
Fähigkeit  des  freien  und  ausreichenden  Auseinanderweichens  verlieren. 
In  dem  Zeitpunkte,  wo  der  Blutstrom  frei  das  offene  Ostium  passieren 
soll,  bleibt  die  Klappe  ein  starrer,  enger  Ring,  durch  welchen  das  Blut 
sich  hindurchzwängen  muß:  Stenose  des  Ostiums.  Häufig  sind  die  Ver- 
änderungen an  den  Klappen  derart,  daß  sie  gleichzeitig  sowohl  eine  In- 
sufficienz  der  Klappe,  als  auch  eine  Stenose  des  Ostiums  verursachen. 
Namentlich  bedingen  die  Verdickungen  und  Verkalkungen  der  Klappen 
bei  der  Stenose  in  der  Regel  gleichzeitig  eine  Klappeninsufficienz,  wäh- 
rend eine  durch  Schrumpfung  der  Klappenränder  hervorgemfene  Insuffi- 
zienz ohne  gleichzeitige  Stenose  des  Ostiums  bestehen  kann. 

Die  Wirkung  eines  Klappenfehlers  auf  die  Blutbewegung  im  Herzen 
macht  sich  nach  zwei  Richtungen  hin  in  abnormer  und  schädlicher  Weise 
geltend.  Entweder  ivachsen  die  Widerstände  für  den  Kreislauf  an  ge- 
wissen Stellen   oder  die  diastolischen  Füllungen  einzelner  Herzabschnitte 
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nehmen  zn.  Beide  Umstände  erschweren  selbstverständlich  die  Herz- 
arbeit. Würde  das  Herz  trotz  vermehrtem  Widerstand  oder  trotz  ver- 
mehrten Füllungen  mit  derselben  Energie,  wie  unter  normalen  Verhält- 
nissen, arbeiten,  so  würde  in  kürzester  Zeit  eine  mit  dem  Fortbestand 
des  Lebens  nicht  mehr  vereinbare  Schädigung  der  Zirkulation  eintreten. 
Denn,  sobald  die  stärkeren  Widerstände  nicht  überwunden,  die  abnorm 
gefüllten  Herzabschnitte  nicht  mehr  gehörig  entleert  werden  würden, 
müßte  sich  alsbald  stromaufwärts  von  der  erkrankten  iüappe  eine  rasch 
zunehmende  Stauung  des  Blutes,  stromabwärts  eine  wachsende  Abnahme 
des  Druckes  ausbilden.  Von  einem  Kreislauf  des  Blutes  kann  nur  dann 
die  Rede  sein,  wenn  in  der  Zeiteinheit  genau  soviel  Blut  aus  dem 
Herzen  hinausgetrieben  wird,  als  in  dasselbe  hineingeflossen  ist.  Die 
kleinste  Dififerenz  in  dieser  Hinsicht  würde  in  kürzester  Zeit  eine  solche 
Stauung  des  Blutes  im  Venensystem  und  eine  so  geringe  Füllung  des 
ArteriensystesM  ergeben,  daß  das  Sauerstoffbedürfnis  der  Organe  nicht 
mehr  befriedigt  und  der  Tod  die  notwendige  Folge  wäre.  Ein  normaler 
Kreislauf  findet  statt,  solange  die  Geschwindigkeit  (das  Gelälle)  des  Blut- 
stroms eine  genügende  und  die  den  Organen  in  der  Zeiteinheit  zufließende 
Menge  arteriellen  Blutes  daher  eine  hinreichend  große  ist.  Außerdem 
muß  sich  der  Kreislauf  auch  den  vorübergehend  vermehrten  Ansprüchen 
der  Organe  gemäß  (so  z.  B.  bei  Körperbewegung  u.  a.)  jederzeit  sofort 
anpassen  können.  Die  Menge  des  in  der  Zeiteinheit  durch  die  Organe 
fließenden  Blutes  hängt  ab  von  der  FüUnngsgröße,  der  Schlagirequenz 
und  der  vollständigen  Entleerung  des  linken  Herzens.  Diese  Menge  (die 
»Größe  des  Kreislaufes«)  kann  vermindert  sein  und  der  Kreislauf  dabei 
doch  als  solcher  fortbestehen.  Daß  der  Kreislauf  aber  trotz  der  durch 
einen  Klappenfehler  hervorgerufenen  Störungen  noch  in  genügender  Weise 
fortbestehen  kann,  verdankt  der  Körper  nur  dbr  Fähigkeit  des  Herzens, 
die  abnormen  Störungen  der  Zirkulation  durch  eine  vermehrte  Arbeits- 
tätigkeit zu  überwinden.  Es  gehört  zu  den  zweckmäßigsten  Einrichtungen 
unseres  Organismus,  daß  das  Herz  über  einen  Keservevorrat  an  Kraft 
gebietet,  welcher  in  entsprechender  Weise  in  Funktion  tritt,  wenn  es  gilt, 
eine  irgendwie  eingetretene  Störung  der  Zirkulation  nach  Möglichkeit 
auszugleichen.  So  wird  es  verständlich,  daß  zahlreiche  Menschen  mit 
Herzklappenfehlern  lange  Zeit  sich  fast  vollständig  wohl  befinden  können, 
eben  weil  die  vermehrte  Arbeit  gewisser  Abschnitte  ihres  Herzens  trotz 
des  bestehenden  Klappenfehlers  eine  annähernd  normale  Zirkulation  zu 
unterhalten  imstande  ist  Man  nennt  einen  Herzfehler,  bei  welchem 
wenigstens  keine  hochgradigeren  Folgezustände  gestörter  Zirkulation  be- 
stehen, einen  kompensierten  Het^fehler, 

Die  abnorm  erhöhte  Arbeitsleistung  einzelner  Herzabschnitte  bei  jedem 
Herzfehler,  die  sich,  wie  gesagt,  stets  entweder  auf  vermehrte  Widerstände 
oder  auf  vermehrte  Füllungen  zurückführen  läßt,  hat,  analog  dem  Ver- 
halten jedes  anderen  Muskels,  eine  Hypertrophie  des  betreffenden  Herz- 
abschnittes zur  Folge.  Diese  Hypertrophie  besteht  nicht  nur  in  einer 
Zunahme  der  einzelnen  Muskelfasern  an  Dicke,  sondern  vorzugsweise  in 
einer  Vermehrung  ihrer  Zahl.  Der  gesamte  Querschnitt  des  Herzmuskels 
nimmt  zu,  und  dadurch  wird  natürlich  auch  die  Leistungsfähigkeit  des- 
selben vergrößert.  Zum  Zustandekommen  einer  derartigen  Hypertrophie, 
durch  welche  allein  eine  Kompensation  des  Herzfehlers  auf  längere  Zeit  mög- 
lich ist,  bedarf  es  aber  selbstverständlich  gesteigerter  Ernährungsvorgänge 
und  einer  reichlicheren  Zufuhr  von  Nährmaterial  zum  Herzen.  Wir  sehen 
daher  bei  schwächlichen  Personen,  namentlich  auch  bei  solchen,  welche 
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außer  dem  Herzfehler  an  irgend  einer  anderen  chronischen  Zehrkrankheit 
(Phthise,  Karzinom  u.  dgl.)  leiden,  die  sekundären  Herzhypertrophien  aus- 
bleiben oder  wenigstens  sich  nur  unvollständig  entwickeln. 

Wenn  die  Kompensationsvorgänge  am  Herzen  auch  lange  Zeit  hin- 
durch eine  stärkere  Zirkulationsstörung  verhindern  können,  so  vermag 
doch  bei  einem  kompensierten  Herzfehler  das  schon  übermäßig  an- 
gestrengte Herz  noch  weiteren  Ansprüchen  nicht  mehr  vollständig  zu  ge- 
nügen. Daher  empfinden  die  Patienten  mit  einem  kompensierten  Herz- 
fehler nur  bei  völliger  körperlicher  Ruhe  keinerlei  subjektive  Störung  von 
ihrem  Leiden,  während  schon  bei  geringen  körperlichen  Anstrengungen 
die  Zeichen  der  gestörten  Zirkulation  meist  deutlich  hervortreten. 

Auf  die  Dauer  kann  der  hypertrophische  Herzmuskel  die  an  seine 
Arbeitskraft  gestellten  abnorm  hohen  Anforderungen  überhaupt  nicht  er- 
füllen. Es  tritt  schließlich  ein  Zustand  der  > Ermüdung«,  der  »Herz- 
insuffizienz« ein.  Entweder  liegt  in  der  Zunahme  des  Klappenfehlers  der 
Grund,  weshalb  die  durch  ihn  bedingte  Behinderung  des  Blutstroms  end- 
lich nicht  mehr  vollständig  überwunden  werden  kann,  oder  durch  die  im 
Herzen  selbst  eintretende  Zirkulationsstörung  werden  die  nervösen  und 
maskulösen  Elemente  desselben  allmählich  in  ihrer  Funktion  immer  mehr 
und  mehr  geschädigt.  Sehr  häufig  verbindet  sich  auch  mit  dem  eigent- 
lichen Klappenfehler  (der  chronischen  Endokarditis)  eine  chronische  Mych 
karditiSj  die  ihrerseits  natürlich  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzmuskels 
herabsetzt.  Kurz,  bei  jedem  Herzfehler  kann  schließlich  der  Zeitpunkt 
eintreten,  wo  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  ihre  Grenze  erreicht  hat 
und  damit  die  Kompensation  des  Herzfehlers  aufhört.  Jetzt  treten  die 
Folgen  der  Stauung,  wie  wir  sie  unten  in  den  verschiedensten  Organen 
kennen  lernen  werden,  immer  stärker  hervor,  und  der  Kranke  geht 
schließlich  an  ihnen  zogrunde,  wenn  nicht  andere  Ereignisse  schon  früher 
dem  Leben  ein  Ende  gemacht  haben. 

Nach  diesen  allgemeinen  Vorbemerkungen,  deren  besseres  Ver- 
ständnis sich  erst  aus  dem  folgenden  ergeben  wird,  gehen  wir  zur 
näheren  Betrachtung  der  einzelnen  Herzfehler  und  ihrer  physikalischen 
Symptome  über. 

1.  Insuffizienz  der  Valvula  mitralis. 

Die  Mitralinsuffizienz  ist  der  häufigste  Herzfehler.  Sie  entwickelt 
sich  bei  der  akuten  oder  chronischen  Endokarditis  an  der  Mitralklappe 
durch  Schrumpfung  der  freien  Ränder  der  Klappe  oder  durch  Verkür- 
zung der  Sehnenfäden.  In  seltenen  Fällen  kommt  sie  durch  teilweise 
Verwachsung  der  Klappen  mit  der  Ventrikelwand  zustande. 

Normalerweise  tritt  der  Schluß  der  Mitralklappe  bei  jeder  Systole 
des  linken  Ventrikels  ein.  Er  verhindert  das  Zurückweichen  des  Blutes 
aus  dem  linken  Ventrikel  in  den  linken  Vorhof.  Ist  die  Mitralklappe 
insuffizient,  ihr  Verschluß  ein  unvollständiger,  so  wird  dabei  bei  jeder 
Systole  des  linken  Ventrikels  ein  Teil  des  Blutes  aus  demselben  durch 
den  ofl'en  bleibenden  Spalt  des  Ostiupa  venosum  in  den  linken  Vorhof 
zurückgeworfen  werden.  Diese  abnorm  rückläufige  Welle  trifl^  in  ent- 
gegengesetzter Richtung  mit  dem  von  den  Lungenvenen  her  in  den  linken 
Vorhof  einströmenden  Blute  zusammen.  Durch  das  Aneinanderprallen 
dieser  beiden  entgegengesetzten  Flüssigkeitsströme,  sowie  durch  das  Hin- 
durchzwängen der  rückläufigen  Blutwelle  durch  den  offenbleibenden  Spalt 
am  Mitralostium  entstehen  im  Blute  lebhafte  Wirbelbewegungen,   welche 
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auch  die  gespannten  freien  Zipfel  der  Mitralklappe  beim  Vorbeistreichen 
zur  Mitschwingung  bringen  und  hierdurch  ein  lautes  blasendes  systolisches 
Oeräicsch  hervorrufen.  Dieses  Geräusch  hört  man  entsprechend  den 
LfCitungsverhältnissen  am  Thorax  an  der  Herzspitze  am  lautesten.  Doch 
pflanzt  es  sich  meist  weit  fort,  so  daß  es  häufig,  wenngleich  schwächer, 
auch  an  den  übrigen  Herzostien  zu  hören  ist.  Ein  lautes  systolisches 
Mitralgeräusch  kann  man  nicht  selten  sogar  noch  am  Rücken  (links  und 
zuweilen  auch  rechts)  hören.  In  einzelnen  Fällen  hört  man  das  systo- 
lische Geräusch  der  Mitralinsuffizienz  am  lautesten  im  zweiten  linken 
Interkostalraum.  Dieses  Verhalten  soll  davon  abhängen,  daß  das  durch 
die  Wirbel  im  linken  Vorhof  entstehende  Geräusch  von  dem  der  vorderen 
Brustwand  naheliegenden  linken  Herzohr  besonders  gut  fortgeleitet  wird 
(Naunyn).  Cürschmann  hat  darauf  hingewiesen,  daß  ein  derartiges  Ver- 
halten des  Geräusches  gerade  bei  beginnender  Mitralinsuffizienz  verhältnis- 
mäßig häufig  vorkommt.  Als  Regel  ist  aber  auch  hierbei  das  Auftreten 
des  Geräusches  an  der  Herzspitze  zu  betrachten.  —  Neben  dem  systo- 
lischen Geräusch  hört  man  (namentlich  wenn  man  das  Ohr  ein  wenig  von 
der  Platte  des  Stethoskops  abhebt)  in  den  meisten  Fällen  noch  den 
systolischen  Muskelton  des  linken  Ventrikels,  den  sogenannten  ersten  Herz- 
ton. Nur  selten  wird  dieser  von  dem  Geräusch  völlig  verdeckt.  Häufig 
ist  der  zweite  Ton  an  der  Spitze  nicht  zu  hören,  wahrscheinlich,  weil 
er  ganz  von  dem  langgezogenen  Geräusch  verdeckt  wird. 

Da  der  linke  Vorhof  bei  jeder  Systole  des  Ventrikels  von  zwei 
Seiten  her  Blut  erhält  —  sein  normales  Blutquantum  von  den  Lungen- 
venen her  und  außerdem  die  abnorme  rückläufige  Blutwelle  aus  dem 
linken  Ventrikel  — ,  so  wird  er  stark  erweitert.  Bei  der  nächsten 
Diastole  des  linken  Ventrikels  strömt  nun  die  ganze,  im  Vorhof  unter 
erhöhtem  Drucke  angesammelte  Blutmasse  durch  das  jetzt  weit  offene 
linke  Ostium  venosum  (eine  reine  Insuffizienz  der  Klappe  ohne  gleich- 
zeitige Stenose  vorausgesetzt)  in  den  linken  Ventrikel  hinein.  Man  sieht 
also,  daß  die  jedesmalige  diastolische  Füüuug  des  linken  Ventrikels  bei  der 
reinen  Mitralinsuffizienz  gegenüber  der  normalen  Füllung  verinehrt  sein 
muß.  Der  linke  Ventrikel  hat  mithin  bei  der  nun  folgenden  Systole 
eine  abnorm  große  Blutmenge  aus  sich  herauszuschaffen.  Daß  von  dieser 
nur  ein  Teil  in  der  Richtung  des  normalen  Blutstroms  in  die  Aorta  ge- 
langt, ein  kleinerer  Teil  rückläufig  in  den  Vorhof  hineinströmt,  —  dies 
macht  die  Arbeitsleistung  des  linken  Ventrikels  als  solche  nicht  geringer. 
So  erklärt  es  sich  also,  weshalb  der  linke  Ventrikel  bei  der  reinen  Mitral- 
insuffizienz infolge  seiner  vermehrten  diastolischen  Füllung  düatiert  und 
infolge  seiner  vermehrten  Arbeitsleistung  hypertrophisch  wird.  Die  Fül- 
lung und  Spannung  des  Arteriensystems  bleibt  dabei  annähernd  die 
normale.  Sie  wird  nicht  vermehrt,  da  ja  von  der  abnorm  großen  Blut- 
menge, welche  der  linke  Ventrikel  bei  jeder  Systole  aus  sich  heraus- 
wirft, ein  Teil  rückwärts  in  den  Vorhof  fließt.  In  die  Aorta  gelangt,  so- 
lange der  linke  Ventrikel  sich  durch  kräftige  Kontraktion  vollständig 
entleert,  etwa  die  normale  Blutmenge,  und  der  Radialpuls  bleibt  bei  der 
reinen  Mitralinsuffizienz  daher  von  etwa  normaleK  Stärke  und  Spannung, 

Die  Veränderung  der  Blutbewegung  macht  sich  aber  bei  der  Mitral- 
insuffizienz noch  weiterhin  bemerkbar.  Daß  der  linke  Vorhof  durch  seine 
abnorme  Füllung  dilatiert  wird,  haben  wir  bereits  gesehen.  Er  wird  auch 
hypertrophisch,  soweit  es  seine  überhaupt  schwache  Muskulatur  gestattet. 
Indessen  ist  er  allein  nicht  imstande,  die  Störung,  welche  der  Lungen- 
kreislauf durch   die  Mitralinsuffizienz  erfährt,  auszugleichen.    Denn  die 
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rückläufige  Blatwelle  ans  dem  linken  Ventrikel  und  der  dadurch  faervor- 
gerufene  hohe  Druck  im  linken  Yorhof  müssen  offenbar  dem  Abfluß  des 
Blutes  aus  den  Lungenrenen  ein  abnormes  Hindernis  entgegensetzen. 
Diese  Stauung  setzt  sich  rückwärts  durch  die  Lungenkapillaren  und  die 
Lungenarterie  bis  in  den  rechten  Ventrikel  fort.  Sie  gibt  sich  physi- 
kalisch-diagnostisch durch  die  Äkxentuation  des  zweiten  Pulmonaltones 
zu  erkennen.  Der  zweite  Pulmonalton  wird  lauter,  klappender,  »akzen- 
tuiert«, weil  der  Schluß  der  Seminularklappen  an  der  Art.  pulmonalis 
jetzt  durch  den  in  der  Lungenarterie  herrschenden  abnorm  hohen  Druck 
geschieht.  Dem  rechten  Ventrikel  kommt  nun  aber  die  Aufgabe  zu,  diese 
abnorme  Stauung  im  kleinen  Kreislauf  zu  überwinden.  Er  vermag  auch 
in  der  Tat  durch  vermehrte  Arbeit  die  abnormen  Widerstände  im  Lungen- 
kreislauf zu  überwinden  und  wird  infolgedessen  hypertrophisch.  Solange 
die  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  zur  Erhaltung  des  normalen 
Lungenkreislaufes  ausreicht,  pflanzt  sich  die  Stauung  nicht  noch  weiter 
rückwärts  fort  In  späteren  Stadien  des  Herzfehlers  sehen  wir  aber  auch 
den  rechten  Ventrikel  erlahmen  und  infolge  der  Stauung  stärker  dilatiert 
werden.  Jetzt  wird  auch  der  Abfluß  des  Körpervenenblutes  in  den  rechten 
Vorhof  und  Ventrikel  erschwert.  Die  Zeichen  der  Venenstauung  machen 
sich  geltend:  die  Kranken  erhalten  ein  cyanotisches  Aussehen^  an  den 
unteren,  später  auch  den  oberen  Extremitäten  und  am  Bumpf  bilden  sich 
Stauungsödeme,  Symptome  der  Stauungsleber,  der  Stauungsmüx.  und  der 
Stauungsnieren  treten  auf,  kurz,  es  entwickelt  sich  das  Bild  des  nicht 
kompensierten  Herzfehlers. 

Fassen  wir  jetzt  die  physikalischen  Symptome  der  Mitralinsuffixienx 
zusammen,    so  ergeben  die  einzelnen  Untersuchungsmethoden  folgendes: 

Inspektion.  Die  Herzgegend  erscheint  infolge  der  Hypertrophie 
des'  Herzens  im  ganzen  oft  etwas  vorgewölbt  Am  stärksten  ist  diese 
Vorwölbung  bei  jugendlichen  Individuen  mit  nachgiebigem  Thorax.  Der 
Spitzenstoß  ist  infolge  der  Dilatation  und  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels  nach  links  und  zuweilen  gleichzeitig  nach  unten  in  den 
sechsten  Interkostalraum  verschoben,  verbreitert  und  verstärkt  (»hebend«). 
Außerdem  sieht  man  oft  eine  diffuse  Pulsation  in  der  ganzen  Herzgegend. 
Im  Epigastrium  sieht  man  zuweilen  eine  vom  hypertrophischen  rechten 
Ventrikel  herrührende  epigastrische  Pulsation,  In  nicht  mehr  vollständig 
kompensierten  Fällen  macht  sich  die  Stauung  in  den  Körpervenen  durch 
das  allgemeine  cyanotische  Aussehen  der  Kranken  und  die  stärkere  FüUung 
der  Jugidarveiun  am  Halse  bemerklich.  An  letzteren  treten  oft  undula- 
torische  und  echt  pulsatorische  BeweguDgeu  auf  (s.  u.  Insuffizienz  der 
Trikuspidalis). 

Palpation.  Dieselbe  ergibt  ebenfalls  die  abnorme  Stärke  und  Aus- 
dehnung des  Spitzenstoßes  und  die  Verschiebung  desselben  nach  links, 
ferner  oft  eine  ausgedehnte  diffuse  Pubation  in  der  übrigen  Herzgegend 
und  insbesondere  eine  deutliche  epigastrische  und  stenmle  Pulsation  des 
rechten  Ventrikels.  Häufig  fühlt  man  mit  der  aufgelegten  flachen  Hand 
an  der  Herzspitze  ein  systolisches  Schwingen  (»Katzenschnurren«).  Die- 
selben Schwingungen,  welche  als  Geräusch  hörbar  sind,  können  als  feine 
Erschütterungen  der  Brustwand  wahrgenommen  werden. 

Der  Radialpuls  ist  ziemlich  kräftig,  gewöhnlich  regelmäßig.  Die 
sphygmographische  Darstellung  des  Radialpulses  bietet  bei  der  Mitral- 
insuffizienz nichts  Charakteristisches  dar. 

Perkussion.  Dieselbe  ergibt  anfangs  meist  nur  eine  mäßige, 
später   zunehmen  de    Verbreiterung    der  Herzdämpfung  nach    links   und 
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etwas  nach  oben  (siehe  die  Abbildung  S.  385  über  die  Lage  der  ein- 
zelnen Herzteile),  in  späteren  Stadien  aber  gleichzeitig  eine  durch  die 
eintretende  Hypertrophie  und  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  bedingte 
Vef'breiterung  der  Herxdämpfung  nach  rechts.  Die  gesamte  Herzdämpfung 
kann  nach  rechts  einen  bis  zwei  Finger  breit  den  rechten  Stemalrand 
überragen,  nach  links  die  linke  Mammillarlinie  erreichen  oder  schließlich 
sogar  weit  überschreiten. 

Auskultation.  An  der  Herzspitze  hört  man  ein  lautes,  ziemlich 
langes,  rein  systolisches  blasendes  Geräusch j  meist  neben  dem  ersten 
Ton  (s.  0.).  Der  zweite  Ton  ist  an  der  Spitze  oft  nur  undeutlich  oder 
gar  nicht  hörbar,  dagegen  ist  der  sweite  Pulmonalton  häufig  verstärkt 
und  akzentuiert.  Die  Auskultation  der  Gefäße  ergibt  nichts  Charak- 
teristisches. 

2.  Stenose  des  Ostium  venosum  sinistrum  (Mitralstenose). 

Die  Mitralstenose  entwickelt  sich  bei  der  chronischen  Endokarditis 
der  Mitralklappe  häufig  im  Anschluß  an  eine  vorhergehende  Insuffizienz 
derselben.  Die  Klappen  werden  immer  starrer  und  rigider,  und  die 
Zeichen  der  Stenose  treten  allmählich  immer  mehr  neben  den  Symptomen 
der  Insuffizienz  hervor.    Sehr  häufig  findet  man  daher  Insuffizienz  und 


Fig.  64. 

Palakarre  bei  Ixoclxgndiger  Mitraliienose. 

Stenose  der  Mitralis  vereinigt.  Oft  aber  überwiegen  auch  die  Ste- 
nosenzeichen so,  daß  man  sehr  wohl  von  einer  reinen  Mitralstenose 
sprechen  kann. 

Die  Störung,  welche  der  Kreislauf  durch  die  Mitralstenose  erfährt, 
ist  viel  bedeutender  als  bei  der  Mitralinsuffizienz.  Bei  der  Mitralstenose 
kann  das  Ostium  venosum  sin.  schließlich  so  verengt  werden,  daß  es 
kaum  mehr  für  einen  gewöhnlichen  Bleistift  durchgängig  ist.  Das  Ein- 
strömen des  Blutes  in  den  linken  Ventrikel  ist  also  bedeutend  erschwert. 
Während  der  Diastole  des  linken  Ventrikels  muß  sich  das  Blut  durch 
den  engen  starren  Ring  der  Mitralklappe  hindurchzwängen.  Hierbei 
entstehen  wiederum  unregelmäßige  Wirbelbewegungen  im  Blute  und 
abnorme  Schwingungen  der  Mitralklappe,  welche  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  ein  hörbares  diastoliscJies  Geräusch  hervorrufen.  Die  Füllung  des 
linken  Ventrikels  ist  bei  der  Mitralstenose  eine  abnorm  geringe^  und  es 
liegt  daher  an  sich  kein  Grund  zu  einer  Hypertrophie  desselben  vor. 
In  der  Tat  findet  man  ihn  auch  zuweilen  bei  den  Sektionen  relativ  klein, 
von  dem  enorm  diktierten  und  hypertrophischen  rechten  Herzen  ganz 
nach  hinten  gedrängt.  Wenn  man  aber  trotzdem  den  linken  Ventrikel 
bei  der  Mitralstenose  häufig  ebenfalls  hypertrophisch  findet,  so  hat  dies 
darin  seinen  Grund,  daß  die  Mitralstenose  sich  meist  erst  allmählich  aus 
einer  vorhergehenden  Insuffizienz  der  Klappen  entwickelt,  d.  h.  daß  der 
chronisch-endokarditische  Prozeß  zunächst  wohl  stets  eine  Insuffizienz 
der  Klappe  und  erst  später  in   seinem  Fortschreiten   eine  Stenose   des 
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Ostiam  verursacht.  Da  die  Insuffizienz  der  Mitralis  stets  zu  einer 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  führt  (s.  o.),  so  findet  sich  diese  auch 
noch  bei  der  später  das  ganze  Krankheitsbjid  beherrschenden  Mitral* 
Stenose.  In  anderen  Fällen  läßt  sich  die  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels  bei  der  Mitralstenose  auf  gewisse  Begleitzustände  (Arterio- 
sklerose, chronische  Nephritis  n.  a.)  beziehen,  und  endlich  erscheint  auch 
die  schon  von  Friedreich  ausgesprochene  Vermutung  beachtenswert, 
daß  eine  starke  venöse  Stauung  sich  bis  in  die  Kapillaren  fortsetzen  und 
daher  schließlich  auch  dem  arteriellen  Blntstrom  einen  erhöhten  Wider- 
stand entgegensetzen  könne. 

Der  Radialpuls  ist  bei  der  Mitralstenose,  solange  die  diastolische 
Ventrikelfüllung  noch  genügend  ist,  ein  annähernd  normaler.  Eine  ge- 
nügende Füllung  des  linken  Ventrikels  trotz  des  verengten  Mitralostinms 
wird  namentlich  bei  langsamer  Herztätigkeit,  d.  h.  bei  längerer  Dauer 
der  Diastole  und  bei  guter  Kontraktion  des  linken  Vorhofes  nocb  möglich 
sein.  Sobald  aber,  zumal  bei  beschleunigter  Herztätigkeit,  der  linke 
Ventrikel  bei  der  Diastole  nicht  mehr  ausreichend  mit  Blut  gefüllt  werden 
kann,  wird  der  Radialpuls  kleiner  und  von  verminderter  Spannung. 
Sehr  häufig  kommt  es  bei  der  Mitralstenose,  wahrscheinlich  wegen  der 
ungenügenden  arteriellen  Blutzufuhr  zum  Herzmuskel  und  dessen  Ganglien- 
apparate oder  infolge  einer  gleichzeitigen  Myokarditis  zu  stärkerer 
Arythmie  des  Herzens. 

Die  Erschwerung  des  Abflasses  in  den  linken  Ventrikel  führt  bei 
der  Mitralstenose  alsbald  zu  einer  beträchtlichen  Stauung,  die  sich  durch 
den  linken  Vorhof,  die  Lungenvenen,  die  Lungenkapillaren  und  die 
Lungenarterie  bis  ins  rechte  Herz  fortsetzt.  Der  linke  Vorhof  wird  oft 
enorm  erweitert,  dilatiert  und  in  seiner  Wandung  hypertrophisch.  Doch 
vermag  er  nur  zum  kleinsten  Teile  das  Hindernis  am  Mitralostium  zu 
überwinden.  Erst  der  rechte  Ventrikel  kann  durch  vermehrte  Arbeit  den 
Druck  in  den  Lungengefäßen  so  steigern,  daß  nun  trotz  des  verengten 
Ostium  ven.  sin.  doch  eine  annähernd  genügende  Blutmenge  in  den 
linken  Ventrikel  hineinströmt.  Daher  finden  wir  bei  der  Mitralstenose 
eine  meist  sehr  hochgradige  Dilatation  und  Hypertrophie  des  rechten 
Ventrikels,  Die  Stauung  im  kleinen  Kreislauf,  physikalisch  durch  die 
Äkxentuation  des  zweiten  Pulmonaltones  nachweisbar,  hat  eine  allmählich 
eintretende  Erweiterung  der  Lungenkapillaren  zur  Folge.  Ferner  bilden 
sich  an  der  Intima  der  Lungenarterien  und  Lungenvenen  gewöhnlich  Ver- 
dickungen aus  (vgl.  oben  das  Kapitel  über  die  Herzfehlerlunge). 

Die  Ergebnisse  bei  der  physikalischen  Untersuchung  sind  demgemäß 
folgende: 

Inspektion.  Die  ganze  Herxgegend  kann  infolge  der  Hypertrophie 
des  Herzens  vorgewölbt  erscheinen.  Am  stärksten  entwickelt  sich  diese 
Vorwölbung  bei  Kindern  mit  nachgiebigem  Brustkorb.  Die  Herxaktüm 
ist  meist  verbreitert  sichtbar,  der  Spitzenstoß  bei  reiner  Mitralstenose 
nicht  wesentlich  verstärkt,  aber  oft  nach  links  verschoben.  Im  Epigastrium 
bemerkt  man  häufig  eine  starke,  vom  rechten  Herzen  herrührende  Pulsation. 
Die  Halsvenen  treten  oft  hervor  und  zeigen  die  verschiedenen  Formen 
undulatorischer  und  pulsatorischer  Bewegung. 

Palpation.  Sie  ergibt  ebenfalls  die  der  Herzvergrößerung  entsprechen- 
den Symptome  (sternale  und  epigastrische  Pulsation).  Zuweilen  fühlt  man 
sogar  noch  rechts  vom  Stemum  die  Pulsation  des  dilatierten  rechten  Vorhofes 
(s.  u.).  An  der  Herzspitze  fühlt  man  in  einer  Anzahl  von  Fällen  ein  diastolisches 
Schwirren^  welches  allein  die  Diagnose  der  Mitralstenose  schon  fast  sicher 
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macht.  Dieses  Schwirren  entsteht  durch  dieselben  abnormen  Wirbel- 
bewegungen und  Schwingungen,  welche  dem  diastolischen  Geräusch  (s.  u.) 
zugrunde  liegen.  —  Der  Radicdpüls  ist  bei  der  Mitralstenose  meist  klein, 
sehr  häufig  unregelmäßig. 

Perkussion.  Die  Perkussion  ergibt  vor  allem  eine  Verbreiterung 
der  Herzdämpfung  nach  rechts  bis  zum  rechten  Stemalrand  oder  noch 
weit  über  denselben  hinaus.  Meist  reicht  die  Dämpfung  auch  weiter 
nach  links,  als  normal.  Dies  hat  seinen  Grund  teils  in  einer  gleich- 
zeitigen Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  (s.  o.),  teils  in  der  so  starken 
Dilatation  des  rechten  Herzens,  daß  dadurcn  der  linke  Ventrikel  weiter 
nach   links  und  hinten  verschoben  wird.     Die  starke  Ausdehnung  des 


Die  Lage  der  einzelnen  HenabschniUe  bei  der  Mitralstenose,   r.  Yo.  der  erweiterte  rechte  Yorbof.    r.  Ye.  der 

erweiterte  rechte  Ventrikel.     Con.  a.  der  rechte  Conus  arteriosas.    P.  die  Pnlmonalarteria.     A.  die  Aorta. 

1.  Ye.  der  nach  links  und  hinten  gedr&ngte  linke  YentrikeL 


rechten  Ventrikels  bedingt  auch  die  Vergrößerung  der  Herzdämpfung 
nach  oben.  Ich  habe  mich  oft  bei  Sektionen  davon  ttbei*zeugen  köuneu, 
daß  die  Vergrößerung  der  Herzdämpfung  nach  oben  (absolute  Dämpfung 
etwa  von  der  dritten  Rippe  an)  bei  Mitralstenose  und  ebenso  bei  fast 
allen  anderen  Hypertrophien  des  rechten  Ventrikels  meist  von  diesem 
letzteren,  und  zwar  vor  allem  von  der  Hypertrophie  und  Erweiterung 
des  Conus  arteriosus  dexter  abhängt.  Eine  starke  Verbreiterung  der 
Herzdämpfung  nach  rechts  über  den  rechten  Stemalrand  hinaus  ist  fast 
ausnahmslos  auf  die  Erweiterung  des  rechten  Vo7'hofes  zu  beziehen.  Der 
rechte  Vorhof  liegt,  woran  man  nicht  immer  denkt,  nicht  nach  oben, 
sondern  nach  rechts  von  der  rechten  Kammer.  Die  rechte  Atrioventrikular- 
grenze  verläuft  bei  Herzen  mit  vergrößertem  rechten  Ventrikel  fast  stets 
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senh^echty  so  daß  die  Bcisis  des  Herzens  von  dem  rechten  Vorhof  nnd 
dem  rechten  Ventrikel  gebildet  wird.  Anf  umstehendem  Schema  (Fig.  5ö) 
ist  die  Lage  der  einzelnen  Herzabschnitte  dargestellt,  wie  sie  in  fast  allen 
Fällen  bei  Mitralfehlern,  insbesondere  bei  Mitralstenose,  angetroffen  wird. 
Man  erkennt  daraus  leicht  die  Beziehung  der  einzelnen  Teile  zur  ver- 
größerten Herzdämpfung.  Nur  ausnahmsweise  kommen  andere  Verhält- 
nisse vor.  So  sahen  wir  einmal  einen  Fall  von  Mitralstenose,  wo  der 
linke  Vorhof  so  enorm  erweitert  war,  daß  er  den  rechten  Vorhof  von 
hinten  her  nach  rechts  überragte  und  zu  der  im  Leben  beobachteten  Ver- 
breiterung der  Herzdämpfung  nach  rechts  wesentlich  mit  beigetragen  hatte. 
Die  Vergrößerung  der  Herzdämpfung  nach  oben  hängt  zuweilen  auch  von 
dem  ausgedehnten  rechten  Herzohr  ab. 

Auskultation.  Das  charakteristische  Auskultationszeichen  der  Mi- 
tralstenose ist  das  diastolische  Oerätisch  an  der  Herzspitze.  Dasselbe  ist 
nie  so  laut  und  blasend  wie  das  systolische  Insuffizienzgeräusch,  sondern 
klingt  gewöhnlich  mehr  rollend  oder  rieselnd.  Es  ist  an  der  Herzspitze 
am  lautesten  und  pflanzt  sich  verhältnismäßig  nur  wenig  nach  der  Herz- 
basis fort.  Da,  wie  schon  erwähnt,  der  linke  Ventrikel  bei  der  Mitral- 
stenose zuweilen  durch  den  sehr  stark  vergrößerten  rechten  Ventrikel 
ganz  nach  links  und  hinten  gedrängt  ist,  so  muß  man  bei  dem  Aufsuchen 
des  Geräusches  oft  weit  nach  links  gehen,  damit  man  nicht  ausschließlich 
den  rechten  Ventrikel  auskultiert. 

Die  Entstehung  des  Geräusches  ist  leicht  erklärlich.  Bei  der  Diastole 
des  linken  Ventrikels  muß  sich  der  Blutstrom  durch  das  verengte  Ostium 
venosum  hindurchzwängen,  wobei  es  zu  Wirbelbewegungen  im  Blute 
kommt,  welche  das  Geräusch  hervorrufen.  Da  das  darch  das  enge  Ostium 
hindurchfließende  Blut  eine  Strömung  von  ziemlich  geringer  Intensität 
hat,  so  kann  auch  das  dabei  erzeugte  Geräusch  nicht  sehr  laut  sein.  Ja 
gerade  hei  den  hochgradigsten  Mitralstenosen  ist  das  Geräusch  oft  sehr 
leise  und  xumal  bei  beschleunigter  unregelmäßiger  Eerxaktion  nicht  ganz 
leieht  hörbar.  Nicht  selten  tritt  das  Geräusch  erst  in  der  zweiten  Hälfte 
der  Diastole  anf,  nämlich  erst  dann,  wenn  durch  die  Kontraktion  des 
linken  Vorhofes  der  Blutstrom  durch  das  enge  Ostium  hindurch  zuletzt 
noch  eine  Beschleunigung  erfährt.  Man  nennt  ein  derartiges  Geräusch, 
welches  nur  am  Ende  der  Diastole  hörbar  ist  und  mit  einem  deutlichen 
Crescendo  unmittelbar  in  den  lauten  systolischen  Ton  übergeht  und  mit 
diesem  abschließt,  ein  p7*äsystolisches  Geräusch,  Diese  Geräusche  sind 
besonders  häufig  mit  der  aufgelegten  Hand  an  der  Herzspitze  als  »prä- 
systolisches Schwirren«  deutlich  fühlbar. 

Keineswegs  sehr  selten  fehlt  bei  hochgradiger  Mitralstenose  jedes  Ge- 
räusch, Wenn  solche  Fälle  erst  im  letzten  Stadiom  der  Krankheit  zur 
Beobachtung  kommen,  so  kann  die  Mitralstenose  leicht  gar  nicht  erkannt 
werden.  Wir  selbst  konnten  bei  Kranken  mit  Mitralstenose  wiederholt 
beobachten,  daß  das  vorher  deutliche  diastolische  bzw.  präsystolische 
Geräusch  bei  Zunahme  des  Herzfehlers  allmählich  vollständig  verschwand. 
Dieser  Umstand  erklärt  sich  dadurch,  daß  bei  zunehmender  Enge  des 
Mitralostiums  und  zunehmender  Herzschwäche  die  Energie  des  ßlutstroms 
beim  Hindurchfließen  durch  das  enge  Ostium  schließlich  nicht  mehr 
kräftig  genug  ist,  um  stärkere  Schwingungen  der  verdickten  Mitralklappen, 
wie  sie  zum  Zustandekommen  eines  hörbaren  Geräusches  notwendig  sind, 
hervorzurufen.  Ist  der  linke  Ventrikel  darch  den  enorm  vergrößerten 
rechten  Ventrikel  ganz  nach  hinten  gedrängt,  so  wird  auch  die  Fortpflanzung 
der  Schallwellen  vom  Mitralostium  zum  auskultierenden  Ohr  erschwert. 
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Der  m^ste  Ton  an  der  Spitze  ist  bei  reiner  Mitralstenose  erhalten,  ja 
er  ist  sogar  häufig  auffaUmd  laut  und  klappend.  Da  wir  nach  allen 
neueren  Untersuchungen  den  systolischen  Berzton  als  Muskelton  auffassen 
mtlssen,  so  entspricht  dieser  verstärkte  erste  Ton  wahrscheinlich  der 
Kontraktion  des  oft  (s.  o.  S.  381)  hypertrophischen ,  dabei  aber  doch  in- 
folge der  Stenose  nur  wenig  geßUlten  linken  Ventrikels.  Die  Verstärkung 
des  ersten  Ventrikeltones  bei  der  Mitralstenose  steht  jedenfalls  in  be- 
merkenswertem Gegensatz  zur  Abnahme  desselben  bei  der  Aorteninsufö- 
zienz  (s.  u.):  Verstärkung  des  Tones  bei  geringer  Ventrikelflillung,  Ab- 
nahme und  Dumpfheit  desselben  bei  übermäßiger  Ventrikelflillung.  — 
Bei  gleichzeitiger  Insuffizienz  der  Klappe  ist  ein  systolisches  Geräusch 
(meist  neben  dem  ersten  Tone)  zu  hören. 

Sehr  häufig  findet  sich  bei  der  Mitralstenose  eine  beträchtliche 
Äkxentuaiion  des  zweiten  Pidmonaltones^  eine  Folge  der  abnorm  hohen 
Spannung  in  der  Pulmonalarterie.  Die  Verstärkung  des  zweiten  Pulmo- 
naltones  ist  aber  auch  in  manchen  Fällen  wenig  ausgesprochen,  ohne  daß 
man  immer  einen  rechten  Grund  dafür  angeben  kann.  Vielleicht  handelt 
es  sich  um  eine  verschiedene  Schwingungsfähigkeit  der  Klappen.  Auch 
bei  blutarmen,  schwächlichen  Personen  oder  bei  gleichzeitiger  Insuffizienz 
der  Valv.  tricuspidalis  (s.  u.)  fehlt  die  Akzentuation  des  zweiten  Pulmonal- 
tones.  Manchmal  scheint  auch  durch  die  starke  Stauung  des  Blutes  in 
den  Körpervenen  der  Druck  in  der  Pulmonalis  und  daher  auch  die  Ver- 
stärkung des  zweiten  Pulmonaltones  abzunehmen.  Sehr  häufig  ist  der 
zweite  Ton  an  der  Herzbasis  ^gespalten*  (verdoppelt).  Wegen  der  un- 
gleichen Spannung  in  der  Pulmonalarterie  und  in  der  Aorta  geschieht 
der  diastolische  Schluß  der  Semilunarklappen  in  diesen  beiden  Gefäßen 
nicht  gleichzeitig,  so  daß  infolge  davon  die  beiden  Töne  kurz  nachein- 
ander gehört  werden.  Doch  mögeu  auch  andere,  noch  unbekannte  Umstände 
in  Betracht  kommen.  Zuweilen  hört  man  bei  Mitralstenose  kein  Geräusch 
(s.  0.),  sondern  nur  einen  systolischen  und  einen  gespaltenen  diastolischen  Ton. 

Die  Mitralstenose  ist  einer  der  schwersten  Herzfehler.  Sie  verursacht 
fast  immer  größere  subjektive  Beschwerden  als  die  reine  Mitralinsuffizienz. 
Zwar  kann  auch  bei  ihr  die  Hypertrophie  deö  rechten  Ventrikels  eine 
Zeitlang  eine  annähernd  vollständige  Kompensation  herstellen,  allein  ver- 
hältnismäßig frühzeitig  treten  doch  die  Zeichen  stärkerer  Stauung  im 
Lungenkreislauf  und  weiterhin  in  den  Körpervenen  auf.  Die  eingetretenen 
Kompensationsstörungen  sind  freilich  gerade  bei  der  Mitralstenose  einer 
Behandlung  oft  zugänglich,  so  daß  während  vieler  Jahre  hindurch  Zeiten 
besseren  Befindens  mit  Zeiten  großer  Beschwerden  abwechseln  können. 
Schließlich  gelingt  es  aber  doch  nicht  mehr,  den  Kreislauf  zu  regeln. 
Die  Atembeschwerden  werden  stärker,  und  meist  unter  Zunahme  der 
hydropischen  Erscheinungen  tritt  schließlich  der  Tod  ein. 

3.  Insuffizienz  der  Semilunarklappen  der  Aorta. 

Die  Insuffizienz  der  Aortaklappen  kommt  am  häufigsten  durch 
Schrumpfung  an  den  freien  Rändern  der  Klappen  zustande.  Seltener 
führen  Abreißungen,  Perforationen  oder  Verwachsungen  der  Klappen  mit 
der  Gefäßwand  zur  Insuffizienz.  Die  Ursache  aller  dieser  Veränderungen 
ist  entweder  eine  meist  im  Anschluß  an  Polyarthritis  rheumatica  ent- 
standene Endokarditis  an  den  Klappen  oder  allgemeines  Ärterienatherom^ 
welches  von  der  Intima  der  Aorta  aus  allmählich  bis  auf  die  Klappen 
fortschreitet.     Auch  auf  die  Syphilis  als  eine  nicht  ganz  seltene  Ursache 
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von  Aortafehlern  ist  bereits  früher  hingewiesen  worden.  Von  praktischer 
Wichtigkeit  ist  die  Frage,  ob  bei  große?'  körperliche^'  Anstrengmig  plötz- 
lich die  teilweise  Abreißung  einer  Aortaklappe  stattfinden  kann.  Mehr- 
fache klinische  Erfahrungen  (darunter  eine  neuerdings  von  mir  selbst  ge- 
machte) scheinen  die  Möglichkeit  dieses  immerhin  äußerst  seltenen 
Ereignisses  darzutun. 

Die  Funktion  der  Aortaklappen  besteht  darin,  daß  sie  zur  Zeit 
der  Diastole  des  linken  Ventrikels  sich  festschließen,  um  jeden  Rück- 
fluß des  Blutes  aus  der  Aorta  in  den  linken  Ventrikel  zurück  zu  ver- 
hindern. Sind  die  Klappen  insuffizient,  d.  h.  ist  ihr  Schluß  kein  voll- 
ständiger, so  wird  bei  jeder  Diastole  eine  rückläufige  Blutwelle  aus  der 
Aorta  in  den  linken  Ventrikel  wieder  zurückströmen.  Diese  rückläufige 
diastolische  Blutwelle  wird  beim  Vorbeistreichen  an  den  gespannten  freien 
Klappenrändem  Schwingungen  der  Klappe  anregen.  Außerdem  werden 
die  beiden  im  linken  Ventrikel  zusammenstoßenden  Blutwellen  (die  ab- 
norme rückläufige  aus  der  Aorta,  die  normale  aus  dem  linken  Vorhof) 
eine  unregelmäßige  Wirbelbewegung  im  Blute  hervorrufen.  Alle  diese 
Schwingungen  setzen  sich  auf  die  Umgebung  fort  und  erzeugen  das  für 
die  Aorteninsuffizienz  ungemein  charakteristische  langgexogene  blasende 
diastolische  Geräusch. 

Für  den  linken  Ventrikel  entsteht  aber  bei  der  Aorteninsuffizienz  so- 
fort eine  stark  vermehrte  Arbeit  infolge  seiner  abnorm  vergrößerten 
Füllung,  Denn  er  erhält,  wie  soeben  schon  erwähnt,  nicht  nur  sein  nor- 
males Blutquantum  aus  dem  linken  Vorhof,  sondern  auch  die  aus  der 
Aorta  durch  die  unzureichend  schließenden  Klappen  hindurch  zurück- 
strömende Blntmenge.  Er  wird  daher  bei  jeder  Diastole  übermäßig  ge- 
dehnt und  schließlich  dauernd  erweitert. 

Die  Dilatation  des  linken  Ventrikels  bildet  einen  regelmäßigen 
anatomischen  Befund  bei  jeder  Aorteninsuffizienz  und  zeigt  sich  nicht 
nur  in  der  Erweiterung  der  gesamten  Ventrikelhöhle,  sondern  auch  in 
der  sehr  charakteristischen  Abplattung  der  Trabekeln  und  Papülarmuskeln. 
An  der  Stelle  des  rückläufig  immerfort  anprallenden  Blutstromes  findet 
man  das  Endokard  meist  etwas  schwielig  verdickt.  Durch  die  dem  linken 
Ventrikel  zur  Verfügung  stehende  Eeservekraft  kann  er  aber  lauge  Zeit 
hindurch  durch  vermehrte  Arbeitsleistung  seinen  Inhalt  völlig  entleeren. 
Zwar  ist  seine  Arbeit  eine  Art  Sisyphusarbeit,  da  ein  Teil  des  in  die  Aorta 
von  ihm  hinausgeworfenen  Blutes  immer  wieder  zurückrollt.  Aber  die 
vermehrte  Arbeitsleistung  führt  notwendigerweise  schließlich  zu  einer 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels^  welche  die  höchsten,  überhaupt  vor- 
kommenden Grade  erreichen  kann. 

Aus  dem  bisher  Erörterten  lassen  sich  die  physikalischen  Symptome 
der  Insuffizienz  der  Aortaklappen  leicht  verstehen. 

Inspektion.  Die  bedeutende  Erweiterung  des  linken  Ventrikels 
verursacht  häufig  eine  deutliche  Vorwölbung  der  ganzen  Herzgegend. 
Vor  allem  fällt  der  sehr  verstärkte^  verbreiterte,  nach  unten  und  linlis 
verlagerte  Spitzenstoß  auf.  Derselbe  ist  gewöhnlich  im  VI.  Interkostal- 
raum, außerhalb  der  linken  Mamillarlinie,  zuweilen  sogar  in  der  vorderen 
Axillarlinie  sichtbar.  Daneben  sieht  man  häufig  eine  starke  diff'use  Er- 
schütterung der  ganzen  Herzgegend.  Am  Halse  fällt  die  starke  Pulsatum 
der  Karotiden  auf.  An  den  Jugularvenen  zeigt  sich  Undulation  und  Pul- 
sation erst  dann,  wenn  Kompensationsstörungen  eingetreten  sind. 

Palpation.  Die  Palpation  läßt  die  Herzaktion  in  noch  etwas 
größerer  Ausdehnung  als  die  Inspektion  erkennen.     Der  Spitzenstoß  ist 
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sehr  resistent^  massig  und  deutlich  hebend^  d.  h.  der  aufgelegte  Finger 
oder  das  aufgesetzte  Stethoskop  wird  bei  jeder  Systole  durch  den  Spitzen- 
stoß in  die  Höhe  gehoben.  In  seltenen  Fällen  kann  ein  dem  diastolischen 
Geräusche  entsprechendes  diastolisches  Schiairren  ttber  der  Herzbasis 
fühlbar  sein.  Gerade  in  zwei  derartigen  von  uns  beobachteten  Fällen 
hatte  das  Geräusch  einen  auffallend  musikalischen  Charakter  (s.  u.].  Die 
Erscheinungen  an  den  Arterien  s.  u. 

Perkussion.  Die  Perkussion  ergibt  die  durch  die  Hypertrophie 
und  Dilatation  des  linken  Ventrikels  bedingte  Verbreiterung  der  Herz- 
dämpfung  nach  links  über  die  linke  Mammillarlinie  hinaus,  ja  bis  in  die 
vordere  Axillarlinie.  Die  obere  Grenze  der  Herzdämpfung  ist  normal 
oder  beginnt  weiter  oben,  schon  an  der  dritten  Rippe.  Die  rechte  Grenze 
ist  normal  am  linken  Stemalrand,  kann  aber  auch  weiter  nach  rechts 
verschoben  sein,  entweder,  wenn  der  massige  linke  Ventrikel  selbst  eine 
Verbreiterang  des  ganzen  Herzens  nach  rechts  bedingt,  oder  wenn  der 
rechte  Ventrikel  gleichfalls  hypertrophisch  ist.  Letzteres  kommt  bei 
reiner  Aorteninsuffizienz  dann  zustande,  wenn  bei  nicht  mehr  vollständiger 
Kompensation  die  Stauung  sich  weiter  rttckwärts  vom  linken  Ventrikel 
durch  den  Lungenkreislauf  bis  ins  rechte  Herz  fortsetzt. 

Hier  möge  auch  bemerkt  werden,  daß  die  Aorta  ascendens  bei  der 
Insuf6zienz  der  Aortaklappen  häufig  durch  den  starken  Anprall  der  in 
sie  einströmenden  Blutmenge  nicht  unbeträchtlich  erweitert  wird.  Auf 
die  erweiterte  Aorta  ascendens  bezieht  sich  eine  mäßige  Dämpfung,  die 
man  bei  Aorteninsuf6zienz  zuweilen  am  Stemalrande  des  zweiten  rechten 
Interkostalraumes  nachweisen  kann. 

Auskultation.  Die  Insuffizienz  der  Aortaklappen  ist  charakterisiert 
durch  ein  meist  langgezogenes,  oft  lautes,  blaserideSj  diastolisches  Geräusch^ 
dessen  Entstehung  schon  oben  erklärt  ist.  Der  Ort,  an  welchem  das 
Geräusch  am  lautesten  gehört  wird,  ist  nicht  das  Sternalende  des 
zweiten  rechten  Interkostalraumes,  die  gewöhnliche  Auskultationstelle  der 
Aorta,  sondern  liegt  fast  stets  weiter  nach  links  hinüber.  Entsprechend 
der  nach  dem  linken  Ventrikel  hin  rückläufigen  Blutwelle,  welche  das 
Geräusch  erzeugt,  hört  man  letzteres  am  lautesten  über  dem  oberen  Ster- 
num  oder  selbst  am  linken  Sternalrande.  In  einzelnen  Fällen  nimmt  das 
Geräusch  einen  auffallend  »musikalischen  Charakter €^  d.  h.  annähernd  eine 
bestimmte  Tonhöhe  an,  was  gewöhnlich  von  dem  Vorhandensein  eines 
durch  Usuren  der  Klappen  entstandenen,  bei  der  Diastole  in  Schwin- 
gungen versetzten  sehnigen  Fadens  oder  dergleichen  abhängt.  Auch  an 
der  Herzspitze  ist  das  diastolische  Geräusch  häufig,  wenn  auch  leiser, 
hörbar.  Nur  in  einigen  seltenen  Fällen  fehlt  das  diastolische  Geräusch 
bei  der  Aorteninsuffizienz.  Zuweilen  hört  man  neben  dem  Geräusch  noch 
den  diastolischen  Ton  der  sich  anspannenden  Klappen.  Bei  der  Systole 
hört  man  über  der  Aorta  nur  selten  einen  reinen  lauten  ersten  Ton, 
sondern  fast  immer  ein  kurzes  systolisches  Geräusch.  Dasselbe  kann 
natürlich  von  einer  gleichzeitig  bestehenden  Stenose  des  Aortaostiums  ab- 
hängen, kommt  indessen  sehr  häufig  auch  bei  reiner  Insuffizienz  der 
Klappen  vor.  Seine  Entstehung  wird  von  0.  Rosenbach  dadurch  erklärt, 
daß  beim  Beginn  der  Systole  des  linken  Ventrikels  die  vorher  während 
seiner  Diastole  entstandene  rückläufige  Blutbewegung  im  Anfangsteile  der 
Aorta  noch  nicht  vollständig  aufgehört  hat,  so  daß  die  austretende  Blut- 
welle zuerst  noch  diesen  Widerstand  überwinden  muß.  Dieses  systolische 
Zusammentreffen  der  beiden  Blutwellen  im  Anfangsteile  der  Aorta  soll  die 
Schwingungen   für  das   Zustandekommen   des   kurzen   systolischen  Ge- 
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ränsches  erzeugen.  Bemerken swert  ist,  daß  dieser  Umstand  auch  auf 
die  Entstehung  der  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  vielleicht  nicht 
ohne  Einfluß  ist.  Sehr  interessant  und  wichtig  ist  die  Tatsache,  daß 
man,  wie  Traube  zuerst  hervorgehoben  hat,  an  der  Herzspitze  den  ersten 
Ton  fast  niemals  laut  und  rein,  sondern  häufig  nur  sehr  undeutlich  und 
dumpf,  oder  gar  statt  dessen  ein  kurzes  systolisches  Geräusch  hört.  Diese 
Undeutlichkeit  des  ersten  Tones  an  der  Herxspitxe  ist  deshalb  von  theo- 
retischem Interesse,  weil  sie  gegen  die  Auffassung  des  ersten  Mitraltones 
als  eines  Muskeltones  verwertet  worden  ist.  Denn  in  der  Tat  ist  es  nicht 
ohne  weiteres  verständlich,  warum  der  hypertrophische  linke  Ventrikel 
bei  seiner  Kontraktion  so  oft  keinen  scharf  hörbaren  Ton  erzeugt.  Allein, 
wie  wir  schon  oben  (s.  S.  387)  angedeutet  haben,  kommt  hierbei  wahr- 
scheinlich die  starke  vorhergehende  Dehnung  des  linken  Herzens  während 
der  Diastole  in  Betracht.  Die  systolische  Herzkontraktion  wird  hier- 
durch erschwert  und  ein  wenig  verlängert  und  dies  mag  die  Ursache  des 
undeutlichen  Muskeltones  sein.  In  späteren  Stadien  des  Leidens  kann 
man  auch  parenchymatöse  Veränderungen  des  Herzmuskels  zur  Erklärung 
heranziehen.  Das  an  der  Herzspitze  bei  der  Aorteninsuffizienz  nicht 
selten  hörbare  systolische  Geräusch  kann  von  einer  gleichzeitigen  echten 
Mitralinsuffizienz  herrühren.  Nicht  selten  beruht  es  aber  wahrscheinlich 
auf  einer  bloß  relativen  Insuffizienz  der  Mitralis,  indem  die  an  sich  nor- 
malen Klappen  bei  der  eingetretenen  Dilatation  des  linken  Ventrikels  nicht 
mehr  einen  vollständigen  Verschluß  des  Ostium  venosum  bewirken  können. 

Erscheinungen  an  den  peripherischen  Arterien.  An  den 
peripherischen  Arterien  kommen  bei  der  Aorteninsuffizienz  derartig  be- 
merkenswerte Erscheinungen  vor,  daß  sie  eine  kurze  gesonderte  Be- 
sprechung verlangen.  Auffällig  ist  zunächst  das  starke  Pulsieren  nicht 
nur  der  größeren,  sondern  auch  der  kleineren,  sonst  überhaupt  nicht 
sichtbar  pulsierenden  Arterien.  Man  sieht  und  fühlt  nicht  nur  die  starke 
Pulsation  der  Karotiden,  sondern  sieht  ebenfalls  eine  starke  Fulsation 
an  der  meist  geschlängelten  A.  brachialis,  an  der  A.  radialis,  ulnaris, 
temporalis,  pediaea  usw.  An  der  Leber  fühlt  man  zuweilen  durch  die 
Bauchdecken  hindurch  einen  arteriellen  Leberpuls. 

Am  meisten  charakteristisch  für  die  Aorteninsuffizienz  ist  aber  das 
rasche  Abfallen  des  Pulses,  der  Pulsus  celer,  wie  er  namentlich  an  der 
Radialis,  doch  ebenso  zuweilen  auch  an  der  Gruralis,  Pediaea  u.  a.  zu 
fühlen  ist.  Von  dem  hypertrophischen  und  dilatierten  linken  Ventrikel 
wird  ein  abnorm  großes  Blutquantum  in  die  Arterien  hineingeworfen: 
daher  das  hohe  Ansteigen  des  Pulses,  Da  aber  die  stark  gedehnte 
Arterienwand  sich  rasch  wieder  zusammenzieht,  zumal  bei  der  nächsten 
Diastole  des  Ventrikels  das  Blut  nach  zwei  Richtungen  hin,  in  die  Kapil- 
laren und  zurück  in  den  Ventrikel,  wieder  abfließt,  so  folgt  auf  das 
hohe  Ansteigen  der  Pulswelle  ein  abnorm  rasches  und  tiefes  Absinken 
derselben,  ein  Verhalten,  welches  den  ^hüpfenden*,  ^schnellenden*  Puls 
(P.  celer)  bei  der  Aorteninsuffizienz  erklärt.  Diese  Qualität  des  Pulses 
gibt  sich  auch  bei  der  sphygmographischen  Darstellung  desselben  deutlich 
zu  erkennen  (s.  Fig.  56).  —  Die  abnorme  Rückflußwelle  macht  sich  so- 
gar bis  in  die  Kapillaren  geltend.  Nicht  selten  sieht  man  an  den  Finger- 
nägeln oder  an  der  durch  Reiben  geröteten  Stimhaut  der  Aorteninsuffizienz- 
kranken  ein  deutliches  Erblassen  bei  jeder  Herzdiastole  (QuiNCKEscher 
KapiUarpuls). 

Mit  den  wechselnden  Spannungsverhältnissen  der  Arterienwände 
hängen  zum  Teil  auch  die  Äushdtationsphänoniene  über  den  Arterien  zu- 
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sammen.  An  der  Carotis  hört  man  sehr  häafig  ein  kurzes,  ranhes,  systoli- 
sches Geränsch.  Der  zweite  Ton,  welcher  bekanntlich  der  fortgepflanzte 
zweite  Aortenklappenton  ist,  fehlt  häafig.  Statt  dessen  hört  man  zuweilen 
noch  das  schwach  fortgepflanzte  diastolische  Aortageräusch,  Sehr  cha- 
rakteristisch ist  das  Tönen  der  mittleren  und  kleineren  Arterien.  Man 
hört  ttber  der  Cruralis,  ttber  der  Brachialis,  nicht  selten  auch  über  der 
Radialis,  Ulnaris,  über  dem  Arcus  volaris,  an  der  Pediaea  bei  leicht  auf- 
gesetztem Stethoskop  einen  deutlichen  klappenden  Ton,  welcher  sich, 
namentlich  an  den  größeren  Arterien,  bei  Druck  auf  die  Artetie  in  ein 
lautes  Stenosengeräusch  verwandelt.  Je  stärker  die  Celerität  des  Arterien- 
pulses ist,  um  so  sicherer  darf  man  auf  das  Vorhandensein  hörbarer 
Arterientöne  rechnen.  In  den  Fällen  von  stärkstem  Pulsus  celer  werden 
diese  Gefäßtöne  so  laut,  daß  man  z.  B.  fast  an  allen  Stellen  des  Unter- 
schenkels durch  das  aufgesetzte  Stethoskop  einen  klappenden  Ton  hören 
kann.  Ein  ziemlich  häufiges  Phänomen  ist  der  Doppelton  an  der  Cruralis 
(TRAUBEScher  Doppelton\  über  dessen  Entstehung  und  Bedeutung  viel 
verhandelt  worden  ist.  Die  Doppeltöne  folgen  sich  entweder  kurz  nach- 
einander, 80  daß  der  erste  etwa  wie  ein  Vorschlag  zum  zweiten  klingt, 


Fig.  56. 

Pulslcarre  bei  Aorteninsufflzienz. 

oder  sie  sind  voneinander  durch  ein  längeres  Intervall,  wie  die  beiden 
Herztöne,  getrennt.  Traube  erklärte  die  Entstehung  des  ersten  Tones 
durch  die  plötzliche  Anspannung  der  Gefäßwand  (wie  beim  einfachen 
Cruralton),  den  zweiten  Ton  durch  die  plötzliche  Entspannung  derselben. 
Friedrich  hat  darauf  hingewiesen,  daß  bei  gleichzeitiger  Trikuspidal- 
insuffizienz  auch  in  der  Cruralvene  durch  Anspannung  der  Venenklappen 
ein  Ton  erzeugt  werden  kann.  Wahrscheinlich  kann  überhaupt  der 
Doppelton  in  der  Cruralis  verschiedene  Entstehungsursachen  haben.  Er 
kommt  bei  der  AorteninsufBzienz  bei  weitem  am  häufigsten  vor,  ist  je- 
doch wiederholt  auch  schon  bei  anderen  Herzfehlem  (z.  B.  Mitralstenose) 
beobachtet  worden.  Seltener,  aber  wohl  ausschließlich  bei  der  Aorten- 
insuffizienz vorkommend,  ist  das  sogenannte  DuROziEZsche  Doppelgeräusch 
an  der  Cruralis.  Dasselbe  besteht  darin,  daß  man  bei  Druck  mit  dem 
Stethoskop  auf  die  Cruralis  xwei  deutlich  voneinander  getrennte  Geräusche 
hört,  von  denen  das  erste  durch  das  Hindurchtreten  der  herzsystolischen 
Blutwelle,  das  zweite  durch  das  Hindurchtreten  der  von  der  Peripherie 
des  Gefäßsystems  kommenden  abnormen  rückläufigen  Blutwelle  durch  das 
künstlich  stenosierte  Gefäß  entsteht. 

So  charakteristisch  der  ausgesprochene  Pulsus  celer  und  das  damit 
verbundene  Tönen  der  Arterien  auch  sind,  so  treten  diese  Erscheinungen 
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doch  nur  in  manchen  Fällen  von  AorteninsnfBzieoz  sehr  auffallend  her- 
vor, während  sie  in  anderen  scheinbar  fast  ganz  gleichartigen  Fällen  nur 
nndentlich  oder  gar  nicht  vorhanden  sind.  Wahrscheinlich  hängt  dieser 
Unterschied,  wenigstens  zum  Teil,  von  der  Elastixität  der  Oefäßvmide 
ab.  Wenigstens  haben  wir  starken  Pnlsus  celer  und  tönende  Arterien 
vorzugsweise  bei  jugendlichen  Kranken  beobachtet,  während  bei  älteren 
Kranken  mit  gleichzeitiger  Arteriosklerose  u.  dgl.  diese  Erscheinungen 
oft  keineswegs  deutlich  vorhanden  sind. 

Die  AorteninsufGzienz  ist  insofern  ein  fttr  die  Kranken  verhältnis- 
mäßig günstiger  Herzfehler,  als  sie  jahrelang  durch  die  Hypertrophie  des 
linken  Ventrikels  fast  vollständig  kompensiert  sein  kann.  Manche  Kranke 
mit  mäßiger  Aorteninsufßzienz  fühlen  sich  ganz  gesund  und  sind  sogar 
zu  ziemlich  schwerer  Arbeit  fähig.  Sie  haben  auch  nicht  die  deutlich 
cyanotische  Färbung,  wie  fast  alle  Mitralfehlerkranken,  sondern  eine  nor- 
male oder  oft  eine  auffallend  blasse  Farbe,  neben  welcher  die  Cyanose 
nur  schwer  erkennbar  ist.  Treten  aber  die  Anzeichen  gestörter  Kompen- 
sation einmal  auf,  so  können  sich  gerade  bei  der  Aorteninsuffizienz 
ziemlich  rasch  die  schwersten  Folgeerscheinungen  entwickeln.  Ein  so 
oft  wiederholter  Wechsel  des  Zustandes,  wie  wir  ihn  z.  B.  bei  der  Mitral- 
stenose häufig  beobachten,  kommt  bei  der  Aorteninsuffizienz  nur  aus- 
nahmsweise vor.  Erlahmt  der  linke  Ventrikel,  so  kann  er  den  abnorm 
hohen  Ansprüchen  dauernd  nicht  mehr  genügen.  Die  Stauung  des  Blutes 
setzt  sich  daher  rückwärts  durch  den  Lungenkreislauf  und  weiter  bis  in 
die  Körpervenen  fort.  Trotz  des  zuweilen  noch  immer  scheinbar  kräftigen 
Pulses  sinkt  der  mittlere  Arteriendruck  doch  unter  die  normale  Höhe. 
Die  Atembeschwerden  werden  stärker,  es  entwickeln  sich  Zustände  von 
Asthma  cardiacum,  Ödeme  treten  auf  und  die  Kranken  sterben  unter  den 
Erscheinungen  des  allgemeinen  Hydrops.  Auf  gewisse  interkurrente  Er- 
eignisse bei  der  Aorteninsuffizienz  (Gehirnblutung,  Perikarditis)  werden 
wir  unten  näher  eingehen. 

4.  Stenose  des  Ostium  aorticum. 

Abgesehen  von  leichten  Graden  der  Aortenstenose,  welche  bei  gleich- 
zeitiger Aorteninsuffizienz  nicht  selten  vorkommen,  ist  hochgradigere 
Aortenstenose  ein  seltener  Herzfehler.  Er  kommt  zustande  durch  starke 
Verdickungen  und  Verkalkungen,  namentlich  auch  durch  Verwachsungen 
der  Aortaklappen  miteinander.  Die  Stenose  kann  so  beträchtlich  werden, 
daß  das  Ostium  schließlich  nur  noch  einen  schmalen  Spalt  darstellt, 
durch  welchen  der  linke  Ventrikel  bei  seiner  Systole  das  Blut  hindurch- 
zwängen muß.  Die  herbei  entstehenden  Klappenschwingungen  und  Wirbel- 
bewegungen im  Blute  erzeugen  ein  lautes  systolisches  Oeräusch,  Der 
linke  Ventrikel  wird  infolge  des  vermehrten  Widerstandes  an  dem  Aorten- 
ostium  zu  erhöhter  Arbeitsleistung  angetrieben  und  dadurch  hypertrophisch. 
Trotz  seiner  vermehrten  Arbeit  gelangt  aber  verhältnismäßig  nur  wenig 
Blut  in  das  Arteriensystem  und  der  Radiaipids  ist  daher  klein^  die  Arterien 
sind  eng  und  kontrahiert. 

Inspektion  und  Palpation.  Bei  der  physikalischen  Untersuchung 
des  Herzens  findet  man  zunächst  den  Herxspitxenstoß  entsprechend  der 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  nach  außen  verlagert,  dabei  oft  ver- 
stärkt, nicht  selten  aber  auch  auffaUend  schwach.  Dieses  letztere  Ver- 
halten hängt  vielleicht  mit  der  Verlangsamung  der  Systole  zusammen. 
Früher  erklärte  man  es  auch  durch  die  Verringerung  des  Rückstoßes 
(GüTßROD-SKODAsche  Theorie  des  Herzstoßes). 
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Perkussion.  Die  Perkussion  ergibt  eine  Verbreiterung  der  Herx- 
dämpfung  nach  links.  Der  rechte  Ventrikel  wird  erst  in  späteren 
Stadien,  wenn  die  Stauung  sich  rttckwärts  durch  den  Lungenkreislauf 
fortstetzt,  ebenfalls  in  mäßigem  Grade  dilatiert  und  hypertrophisch. 

Auskultation.  Bei  der  Auskultation  hört  man  über  der  Aorta  ein 
meist  sehr  lautes  »sägendes«,  langgezogenes  systolisches  Oeräusch,  welches 
sich  im  Gegensatz  zu  dem  diastolischen  AorteninsufQcienzgeräusch  nament- 
lich nach  rechts  hin,  entsprechend  dem  Verlaufe  der  Aorta,  fortpflanzt. 
Am  lautesten  ist  es  gewöhnlich  am  Stemalende  des  zweiten  rechten 
Interkostalraumes  zu  hören.  Doch  ist  es  in  geringerer  Intensität  fast 
ttber  dem  ganzen  Herzen  hörbar.  Ziemlich  laut  ist  es  meist  auch  noch 
über  der  Carotis  wahrzunehmen.  Der  systolische  Ton  an  der  Herzspitze 
ist  meist  schwach.  Der  zweite  Aortaton  ist  ebenfalls  leise  oder  gar  nicht 
hörbar.  Bei  gleichzeitiger  Insuflfizienz  der  Klappe  ist  er  durch  ein  diasto- 
lisches Geräusch  ersetzt. 

Die  Beschaffenheit  des  Pulses  ist  bereits  oben  erwähnt.  Der  Puls 
ist  klein  und  kontrastiert  oft  mit  der  Stärke  des  HerzspitzenstoBes;  in 
kompensierten  Fällen  ist  er  regelmäßig  und  häufig  in  geringem,  zuweilen 
aber  auch  in  höherem  Maße  verlangsamt  Dieser  langsame  Puls  bei 
Aortenstenose  wird  oft  als  kompensatorische  Anpassung  der  Herztätigkeit 
an  den  bestehenden  Herzfehler  erklärt:  durch  die  Verlängerung  der 
Systole   könnte  in  der  Tat  mehr  Blut  durch  das  verengte  Aortenostinm 


Fig.  57. 
Palskurre  bei  hochgradiger  Stenose  des  Aortenostiums. 

hinausgetrieben  werden.  Da  aber  die  Verlangsamung  der  Herztätigkeit 
zum  weitaus  größten  Teil  von  einer  Verlängerung  der  Diastole  abhängt, 
so  dürfte  die  Verlangsamung  der  Herzbewegung  wohl  vorzugsweise  von 
der  mangelhaften  Blutversorgung  des  linken  Ventrikels  abhängen  (ähn- 
lich wie  bei  der  Sklerose  der  Kranzarterien.)  Die  sphygmograpkische 
Darstellung  des  Radialpulses  ergibt  (s.  Fig.  57)  die  niedrige  Welle,  so- 
wie das  verhältnismäßig  langsame  Ansteigen  und  Abfallen  der  Kurven- 
schenkel. 

Eine  Aortenstenose  leichteren  und  mittleren  Grades  kann  von  den 
Kranken  ziemlich  gut  vertragen  werden.  Wir  haben  sogar  einen  Kranken 
mit  starker  Aortenstenose  beobachtet,  welcher  jahrelaog  nicht  die  ge- 
ringsten subjektiven  Symptome  von  seinem  Herzfehler  hatte,  bis  eine 
akute  rekurrierende  Endokarditis  seinem  Leben  ein  Ende  machte.  Bei 
Stenose  höheren  Grades  beobachtet  man  zuweilen  ein  höchst  eigentüm- 
liches Krankheitsbild:  der  Puls  ist  beständig  ungemein  langsam^  seine 
Frequenz  sinkt  auf  30 — 24  Schläge  in  der  Minute!  Dabei  treten  von 
Zeit  zu  Zeit  plötzliche  Schwindelzustände  oder  vollständige  Ohnmachts- 
anfalle  auf:  Hinstürzen  der  Kranken,  manchmal  verbunden  mit  epilepti- 
formen  Zuckungen.  Diese  Zufälle,  die  Monate  oder  sogar  einige  Jahre 
lang  sich  wiederholen  können,  hängen  wahrscheinlich  mit  plötzlich  ein- 
tretender Anämie  des  Herzens  und  des  Gehirns  zusammen.  Wir  beob- 
achteten dieses  merkwürdige  Krankheitsbild  namentlich  bei  älteren  Per- 
sonen mit    arteriosklerotischer    Aortenstenose.    —    Im    übrigen   verläuft 
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die  Aortenstenose  ähnlich  wie  die  akuten  Herzklappenfehler  nnd  führt 
schließlich  ebenso  zu  allgemeiner  Kreislaufstörung  mit  deren  Folge- 
erscheinungen. 

5.  Insuffizienz  der  Valvula  tricuspidalis. 

Die  Insuffizienz  der  Trikuspidalklappe  kommt  als  selbständige  Er- 
krankung am  Herzen  nur  äußerst  selten  vor.  Ziemlich  häufig  und  daher 
auch  von  praktischem  Interesse  ist  aber  die  sekundäre  Insuffixienx  der 
Trikuspidalis,  welche  sich  zu  anderen,  bereits  bestehenden  Klappenfehlern 
am  linken  Herzen  hinzugesellt.  Dieselbe  kommt  entweder  durch  eine 
sekundäre  Endokarditis  an  der  Trikuspldalls  in  ganz  analoger  Weise,  wie 
die  Mitralinsuffizienz,  zustande,  oder  sie  ist  eine  sogenannte  relative  Trikus- 
pidcdinsuffixienz.  Mit  diesem  Namen  bezeichnet  man  diejenige  Insuffizienz, 
welche  dadurch  entsteht,  daß  bei  zunehmender  Dilatation  des  rechten  Ven- 
trikels die  an  sich  normalen  Ränder  derTrikuspidalklappen  einander  schließ- 
lich nicht  mehr  berühren  können,  oder  daß  der  erlahmende  rechte  Ventrikel 
wenigstens  keinen  gehörigen  Schluß  der  Trikuspidalis  mehr  zustande  bringt 

Die  notwendige  Folge  einer  Trikuspidalinsuffizienz  ist,  daß  bei  jeder 
Systole  des  rechten  Ventrikels  eine  rückläufige  Blutwelle  durch  das  offen- 
bleibende Ost.  venosum  dextrum  in  den  rechten  Vorhof  und  weiterhin  in 
die  Körpervenen  eintritt.  Jede  zu  einem  anderen  Herzfehler  hinzutretende 
Trikuspidalinsuffizienz  muß  daher  die  Stauung  in  den  Körpervenen  noch 
vermehren  und  ist  deshalb  eine  ungünstige  Komplikation.  Eine  kom- 
pensatorische Bedeutung  hat  die  Trikuspidalinsuffizienz  nur  insofern,  als 
sie  eine  Entlastung  des  Lungenkreislaufes  bewirkt.  Da  nämlich  ein  Teil 
des  Blutes  aus  dem  rechten  Ventrikel  in  die  Venen  zurücktritt,  so  ge- 
langt weniger  Blut  als  sonst  in  die  Lungenarterie  hinein.  Die  hierdurch 
bedingte  Abnahme  der  Spannung  in  der  Lungenarterie  macht  sich  aus- 
kultatorisch dadurch  bemerklich,  daß  bei  Klappenfehlern  am  Mitralostium 
durch  Hinzutritt  einer  Trikuspidalinsuffizienz  die  Akxentuation  des  xueiten 
Pulmonaltones  abnimmt. 

Daß  die  Trikuspidalinsuffizienz  eine  Hypertrophie  des  rechten  Ven- 
ttikds  zur  Folge  haben  muß,  erklärt  sich  genau  ebenso,  wie  die  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  bei  der  Mitralinsuffizienz,  aus  dem  ver- 
mehrten und  unter  höherem  Druck  stattfindenden  Einströmen  des  Blutes 
in  den  rechten  Ventrikel  bei  seiner  Diastole.  Im  Einzelfall  läßt  sich 
dieser  Einfluß  der  Trikuspidalinsuffizienz  aber  nur  selten  näher  nach- 
weisen, da  der  rechte  Ventrikel  meist  ohnehin  schon  infolge  der  Er- 
krankung am  linken  Herzen  hypertrophisch  ist. 

Das  wichtigste  Symptom,  aus  welchem  wir  vorzugsweise  die  sekun- 
däre Trikuspidalinsuffizienz  diagnostizieren,  ist  der  Venenpuls,  Die 
Ursache  desselben  ist  die  bei  jeder  Systole  des  rechten  Ventrikels  her- 
vorgerufene rückläufige  Blntwelle.  Solange  die  •  Venenklappe  oberhalb 
des  Bulbus  jugularis  noch  schließt,  sieht  man  gewöhnlich  nur  einen 
»Bulbuspulst,  Sehr  bald  wird  aber  auch  die  Venenklappe  durch  den 
fortwährenden  Anprall  des  Blutes  insuffizient,  und  dann  wird  ein  starker 
echter  Venenpuls  längs  der  ganzen  Vena  jugularis  bis  zur  Gegend  des 
Proc.  mastoideus  hinauf  sichtbar.  Sehr  häufig  ruft  schon  die  Kontrak- 
tion des  rechten  Vorhofes  eine  deutlichere  schwächere  Erhebung  der  Vene 
hervor,  welche  der  eigentlichen  durch  die  Ventrikelsystole  bedingten 
Pulsation  kurz  vorhergeht  [aiiadikroter  Venenpuls),  Wegen  des  geraderen 
Verlaufes  der  rechten  Vena  anonyma  ist  der  Jugularvenenpuls  ,auf  der 
rechten  Seite  des  Halses  häufig   stärker  als  auf  der  linken.    Übrigens 
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muß  noch  bemerkt  werden,  daß  der  Jognlarvenenpnls  kein  yollkommen 
sicheres  Zeichen  einer  Triknspidalinsnffizienz  ist,  da  er  bei  Hypertrophie 
des  rechten  Herzens  anch  ohne  bestehende  Insuffizienz  der  Tnknspidalis 
durch  die  schließenden  Klappen  hindurch  zustande  kommen  kann. 

Bei  bestehender  Fulsation  in  dem  Bulbus  der  Vena  jugnlaris,  wäh- 
rend die  Jugularklappe  noch  schlußiähig  ist,  kann  durch  den  Schluß 
dieser  letzteren  ein  leise  hörbarer  Venenklappmton  erzeugt  werden.  Auch 
durch  die  Anspannung  der  Klappe  an  der  Aruraivene  kann  bei  Trikus- 
pidalinsuffizienz,  wie  bereits  oben  erwähnt,  ein  Ton  entstehen.  Eine 
sichtbare  Pulsation  an  den  größeren  Extremitätenvenen  ist  sehr  selten. 
Ziemlich  häufig  dagegen  fühlt  man  bei  der  Trikuspidalinsuffizienz  an  der 
meist  durch  Stauung  vergrößerten  Leber  einen  sehr  deutlichen  venösen 
Leberpuls.  Derselbe  kann  sogar  in  manchen  Fällen  fühlbar  sein,  wäh- 
der  Jugularvenenpuls  fehlt,  weil  das  Yenenrohr  bis  zu  den  Lebervenen 
klappenlos  ist. 

Die  Auskultation  über  dem  rechten  Herzen  ergibt  bei  Insuffizienz 
der  Trikuspidalis  ein  durch  die  regurgitierende  Blutwelle  entstehendes 
systolisches  Oeräuschj  welches  am  unteren  Stemum  oder  am  Stemaletide 
der  fünften  rechten  Rippe  am  lautesten  zu  hören  ist.  Die  diagnostische 
Bedeutung  dieses  Geräusches  wird  aber  dadurch  beeinträchtigt,  daß  das- 
selbe nicht  immer  von  dem  häufig  gleichzeitigen  systolischen  Mitral- 
geräusch  zu  trennen  ist. 

6.  Stenose  des  Ostium  venosum  dextrum. 

Die  Stenose  des  Trikuspidalostiums  ist  eine  ungemein  seltene  Er- 
krankung und  daher  ohne  praktische  Bedeutung.  Man  hat  sie  bisher 
meist  als  angeborenen  Herzfehler  beobachtet,  fast  stets  vereinigt  mit 
anderen  Entwicklungsanomalien  am  Herzen. 

Die  physikalischen  Zeichen  der  Trikuspidalstenose  kann  man  sich 
leicht  theoretisch  konstmieren.  Die  nächsten  Folgen  derselben  müssen 
eine  starke  Dilatation  des  rechten  Vorliofes  und  das  Auftreten  eines 
diastolischen  resp.  präsystolischen  Geräusches  über  dem  rechten  Herzen 
sein.  Bei  der  Seltenheit  und  Kompliziertheit  der  Fälle  hat  man  aber 
bisher  erst  selten  Gelegenheit  gehabt,  diese  Voranssetzungcn  am  Kranken- 
bett zu  bestätigen. 

Die  Prognose  dieses  Herzfehlers  ist  eine  sehr  ungünstige,  da  eine 
länger  dauernde  Kompensation  [desselben  durch  Mehrarbeit  des  rechten 
Vorhofes  kaum  denkbar  ist. 

7.  Insuffizienz  der  Pulmonalklappen. 

Die  Insuffizienz  der  Pulmonalklappen  ist  ebenfalls  ein  sehr  seltener 
Herzfehler.  Sie  kommt  als  angeborene  Anomalie,  häufig  mit  anderen 
Entwicklungsfehlem  vereinigt,  oder  als  eine  nach  der  Geburt  erworbene 
Krankheit  vor.  Die  anatomischen  Veränderungen  an  den  Klappen,  welche 
zur  Insuffizienz  führen,  sind  genau  denen  entsprechend,  welche  die  In- 
suffizienz der  Aortaklappen  bewirken. 

Die  physikalischen  Symptome  dieses  Klappenfehlers  bestehen  vor- 
zugsweise in  einer  perkussorisch  nachweislichen  starken  Dilatation  und 
Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  und  in  einem  lauten  diastolischen  Ge- 
räusch über  der  Pulmonalis.  Diese  Symptome  erklären  sich  genau  ebenso, 
wie  die  durchaus  entsprechenden  Symptome  am  linken  Ventrikel  bei  der 
Aorteninsuffizienz. 
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Im  allgemeinen  scheint  die  Pulmonalinsnffizienz,  ähnlich  wie  die 
Aorteninsuffizienz,  eine  Zeitlang  ziemlich  gut  durch  die  Hypertrophie  des 
rechten  Ventrikels  kompensiert  werden  zu  können.  In  manchen  Fällen 
scheint  auch  ein  gleichzeitiges  Offenbleiben  des  Foramen  ovale  von  gün- 
stigem Einfluß  zu  sein,  insofern  hierdurch  die  Stauung  im  rechten  Vor- 
hof und  in  den  Körpenrenen  vermindert,  die  Füllung  des  linken  Ventrikels 
aber  erleichtert  wird. 

8.  Stenose  des  Ostium  pulmonale  (Pulmonalstenose)  und  die  übrigen 
angeborenen  Herzfehler. 

1.  Angeborene  Pulmonalstenose.  Während  die  im  späteren 
Lebensalter  erworbene  Stenose  des  Fulmonalostiums  ebenfalls  so  selten 
ist,  daß  sie  nur  geringe  praktische  Bedeutung  hat,  ist  die  angeborene 
Pulmonalstenose  von  weit  größerer  Wichtigkeit.  Sie  ist  überhaupt  der 
relativ  häufigste  unter  den  angeborenen  Herzfehlem.  Ihre  Entstehung 
wird  entweder  auf  eine  während  der  Fötalzeit  durchgemachte  Endo- 
karditis an  den  Pulmonalklappen  oder  auf  Anomalien  der  Entwicklung 
des  Herzens  zurückgeführt.  Häufig  sitzt  die  Stenose  nicht  eigentlich  am 
Ostium  pulmonale  selbst,  sondern  weiter  rückwärts  im  Conus  arteriosusj 
welcher  durch  myokarditische  Schwielenbildung  verengt  erscheint.  Auch 
die  Pulmonalarterie  selbst  ist  nicht  selten  im  ganzen  verengt.  In  der 
Mehrzahl  der  Fälle  finden  sich  außerdem  noch  andere  Enttoicklungs- 
anonialien  am  Herzen,  namentlich  Offenbleiben  des  Foramen  ovale,  große 
Defekte  im  Septum  ventriculorum,  etwa  in  der  Hälfte  der  Fälle  auch 
Offenbleiben  des  Ductus  Botalli  u.  a. 

Die  Erscheinungen  der  angeborenen  Pulmonalstenose  machen  sieh 
zuweilen  schon  bald  nach  der  Geburt  der  Kinder  geltend.  Vor  allem  ist 
die  beständige,  oder  beim  Schreien,  bei  körperlichen  Bewegungen  sofort 
auftretende  starke  Cyanose  auffallend.  Trotzdem  erreichen  viele  Kinder 
doch  ein  höheres  Alter  (von  etwa  5 — 10  Jahren,  selten  mehr).  In  einigen 
Fällen  kann  der  Herzfehler  sogar  so  vollkommen  kompensiert  sein,  daß 
die  Kinder  sich  eine  Zeitlang  verhältnismäßig  wohl  befinden  und  stärkere 
Störungen  erst  nach  mehreren  Jahren  auftreten. 

In  der  Regel  bieten  die  Kinder  mit  angeborener  Pulmonalstenose 
schon  äußerlich  ein  sehr  auffallendes  Bild  dar.  Die  Cyanose  macht  sich 
namentlich  im  Gesicht  an  den  Lippen,  an  der  Nase  und  an  den  Händen 
(Nägeln)  bemerklich.  Die  genannten  Teile  fühlen  sich  kühl  an.  Die 
Augen  sind  oft  etwas  vorstehend,  um  sie  herum  findet  sich  eine  leichte 
ödematöse  Schwellung.  Sehr  charakteristisch  sind  die  eigentümlichen, 
infolge  der  Stauung  entstandenen  kolbigen  Verdickungen  der  Endphalangen 
an  den  Fingern  und  Zehen,  ähnlich  wie  bei  manchen  Bronchiektatikem. 
Die  Nägel  erfahren  dabei  eine  charakteristische  klauenförmige  Krümmung. 

Die  ganze  Entwicklung  der  Kinder  bleibt  auffallend  zurück.  Die 
Kinder  sehen  oft  um  mehrere  Jahre  jünger  aus,  als  sie  sind.  Muskula- 
tur und  Fettpolster  sind  gering.  Zuweilen  ist  das  Zahnfleisch  auffallend 
locker  und  zu  Blutungen  geneigt.  In  schwereren  Fällen  leiden  die 
Kinder  an  Ohnmächten,  Schwindelanfällen  u.  dgl. 

Bei  der  objektiven  Untersuchung  des  Herzens  findet  man  die  Herz- 
gegend meist  etwas  vorgewölbt.  Die  Perkussion  ergibt  eine  Vergröße- 
rung der  Herzdämpfung  namentlich  nach  rechts.  Diese  Verbreiterung  der 
Dämpfung  ist  durch  die  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  bedingt, 
welche  sich  ebenso  ausbilden  muß,  wie  die  Hypertrophie  des  linken  Ven- 
trikels bei  der  Aortenstenose.     Bei  der  Auskultation  hört  man  ein  lautes 


Die  Klappenfehler  des  Herzene.    Stenose  des  Ostium  pulmonale. 


397 


systolisches  Oeräusch,  welches  zwar  meist  ttber  dem  ganzen  Herzen  wahr- 
nehmbar ist,  seine  größte  Intensität  aber  am  Sternalende  des  zweiten 
linken  Interkostalranmes  hat.  Nicht  selten  sind  die  Blntwirbel,  welche 
das  Geräusch  erzeugen,  auch  als  systoslisches  Schwirren  mit  der  aufge- 
legten Hand  fühlbar.  In  vereinzelten  Fällen  hat  man  übrigens  ein  Ge- 
räusch, ähnlich  wie  bei  der  Mitralstenose,  auch  bei  der  Pulmonalstenose 
vermißt.  Der  zweite  Fulmonalton  ist  schwach  und  gar  nicht  hörbar,  bei 
gleichzeitiger  Insuffizienz  der  Klappen  durch  ein  Geräusch  ersetzt. 

Der  Vefi'lauf  der  angeborenen  Pulmonalstenose  ist  stets  ein  un- 
günstiger. Wie  schon  oben  erwähnt,  erreichen  nur  wenige  Kinder  ein 
Alter  über  15  Jahre.  Der  Tod  erfolgt  entweder  unter  allgemeinen 
Kompensationsstörungen  (Atemnot,  Hydrops),  wie  bei  jedem  anderen 
Herzfehler,  oder  durch  Komplikationen.  Unter  letzteren  ist  besonders  die 
Lungentuberkulose  zu  nennen,  die  sich  wahrscheinlich  infolge  der  mangel- 
haften Blntversorgung  der  Lungen  auffallend  oft  bei  Kindern  mit  an- 
geborener Pulmonalstenose  entwickelt. 

2.  Die  übrigen  angeborenen  Fehler  des  Herzens.  Da  die 
übrigen  angeborenen  Fehler  des  Herzens,  abgesehen  von  der  Stenose  des 
Pulmonalostinms,  nur  eine  geringe  klinische  Bedeutung  haben,  so  beschränken 
wir  uns  hier  auf  die  Angabe  einer  kurzen  Übersicht  über  dieselben^). 

a)  Offenbleiben  des  Foramen  ovale  kommt  allein  oder  mit  anderen 
Abnormitäten  zusammen  verhältnismäßig  häufig  vor.  Klinische  Erschei-' 
nungen  fehlen  meist  ganz.  Nur  in  einzelnen  Fällen  sind  präsystolische 
Geräusche  beobachtet  worden.  Bei  gleichzeitiger  Mitralinsuffizienz  kann 
durch  ein  Offensein  des  Foramen  ovaler  Venenpuls  bedingt  werden. 

b)  Defekte  im  Septum  ventricidorum.  Sie  kommen  am  häufigsten 
im  hinteren  Abschnitt  des  vorderen  Septums  vor  und  sind  ebenfalls  meist 
mit  anderen  Anomalien  (abnorme  Stellung  der  Arterienstämme,  Pulmonal- 
stenose, Defekt  im  Septum  atriornm  u.  a.)  verbunden.  Zuweilen  bedingt 
der  Septumdefekt  ein  systolisches  Geräusch;  doch  ist  eine  Diagnose  des 
Zustandes  im  Leben  fast  niemals  möglich. 

o)  Offenbleiben  des  Ductus  Botalli.  Da  der  Lungenkreislauf  hierbei 
auch  von  der  Aorta  her  Blut  enthält,  so  wird  der  Druck  in  demselben 
erhöht  werden.  Man  beobachtet  daher  Verstärkung  des  zweiten  Pulmo- 
naltones  und  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels.  Zuweilen  tritt  auch 
ein  lautes  systolisches  Geräusch  auf. 

d)  Die  angeborene  Trikuspidalstetiose  ist  schon  oben  erwähnt  worden. 
Angeborene  Verengerungen  am  Mitralostium  und  am  Aartenostium  kommen 
auch  vor,  sind  aber  äußerst  selten. 

Übersichtliche  Zu^ammensteUung  der  wichtigsten  physikalischen  Symptome 
bei  doi  Klappenfehlem  des  Herxens, 


Art  des 
Herzfehlers 


Inspektion 


1.  Miiralin'  , Verstärkter,  oft 
suffixienx.  \  etwas  nach  au- 
ßen dislozierter 
I  Spitzenstoß. 


Palpation 


Systolisches 
Schwirren    an 
der  Herzspitze. 
Ziemlich  kräfti- 
ger Badialpuls. 


PerVussion 


Hypertrophie 
des  linken,  spä- 
ter    auch    des 
rechten  Ventri- 
kels. 


AaskuUation 


Lautes  systolisches 
Geräusch  an  der 
Spitze.  Akzentu- 
ierter zweiter  Ful- 
monalton. 


1)  Ausführlichere  Darstellunffen  des  Gegenstandes  findet  man  bei  Rauchfuss 
(Gerhards  Handbuch  der  Kinderkrankheiten,  Bd.  IV,  1)  und  in  den  Handbüchern 
der  pathologischen  Anatomie  (Orth  u.  a.). 
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Krankheiten  des  Herzens. 


Art  des 
Herzfehlers 


Inspektion 


Palpation 


Perkussion 


Aniknltation 


2.  Mitralste-  [Verbreiterte  Diastolisches       '  Hypertrophie 

nose.  Herzaktion,epi-     Schwirren    an  >    des  rechten 


gastrische  Pal-     der  Herzspitze, 
sation.  Kleiner,  oft  un- 

regelmäßiger 
I   Puls. 


3.  Äortenin'   SpitzenstoB  sehr 

suffixienx.'  verstärkt,  nach 

I  links  und  unten 

i  disloziert.Sicht- 

bare    Pulsation 

der    mittleren 

und     kleineren 

Arterien. 


Sehr  starker,  he- 
bender Spitzen- 
stoß.    Pnlsus 
celer. 


4.  Aortenste- 


Spitzenstoß 
nach  links  dis- 
loziert. 


Herzaktion  nicht 
sehr  verstärkt. 
Puls  klein,  träge 
(tardus),  zuwei- 
lenverlangsamt. 


Ventrikels. 


Diastolisches    bzw. 

G^eräusch  an  der 
Spitze.  KrsterTon 
zuweilen  laut. 
Zweiter  Pulmonal- 
ton  akzentuiert,  oft 
gespalten. 


Starke    Hyper- .  Lautes  diastolisches 


trophie  des  lin- 
ken Ventrikels. 


AortengeräuBch, 
besonders  am  obe- 
ren Stemum.  Töne 
an  den  Arterien 
(Kruralton,  Brachi- 
alton usw.).  Zuwei- 
len Doppelton  oder 
Doppelgeräusch  an 
der  Cruralis. 


Hypertrophie  Lautes  systolisches, 
des  linken  Ven- !  nach  rechts  hin  sich 
trikels.  i    fortpflanzendes 

Aortengeräusch. 


9.  Kombinierte  Herzklappenfehler. 

Während  wir  im  vorhergehenden  die  einzelnen  Klappenfehler  der 
ttbersiehtlichen  Darstellung  wegen  gesondert  abgehandelt  haben,  kommen 
in  Wirklichkeit  Kombinationen  derselben  in  der  mannigfaltigsten  Weise 
hänfig  vor.  Namentlich  findet  man,  wie  bereits  hervorgehoben,  sehr  oft 
gleichzeitig  Stenose  eines  Ostiums  nnd  Insuffizienz  der  betreffenden 
Klappe.  Doch  auch  Erkrankungen  zweier  oder  mehrerer  verschiedener 
Klappen  kommen  gar  nicht  selten  in  den  verschiedensten  Weisen  ver- 
einigt vor.  Die  physikalischen  Erscheinungen  dieser  *  kombinierten  Herx^ 
fehler^  setzen  sich  natürlich  aus  den  Symptomen  der  einzelnen  Klappen- 
anomalien zusammen,  wodurch  die  Erscheinungen  oft  so  verwickelt 
werden,  daß  die  genaue  Diagnose  der  kombinierten  Herzfehler  im  all- 
gemeinen viel  schwieriger  ist  als  die  der  einfachen.  Zuweilen  heben 
sich  die  Wirkungen  der  einzelnen  Klappenfehler  gegenseitig  auf.  So  ist 
z.  B.  der  linke  Ventrikel  bei  reiner  Mitralstenose  nicht  dilatiert.  Bei 
gleichzeitiger  Aorteninsuffizienz  aber  wird  er  trotzdem,  wenigstens  bis 
zu  einem  gewissen  Grade,  erweitert  gefunden.  Der  Einfluß  einer  ab- 
soluten oder  relativen  Trikospidalinsoffizienz  auf  die  Wirkungen  der 
Mitralfehler,  namentlich  die  hierdurch  erfolgte  Abnahme  der  Spannung 
in  den  Lungengefäßen  und  damit  der  Akzentoation  des  zweiten  Pulmo- 
naltones  ist  oben  bereits  erwähnt. 

Im  ganzen  kann  man  aber  in  bezug  auf  die  klinischen  Erscheinungen 
der  kombinierten  Herzfehler  sagen,  daß  in  einer  großen  Anzahl  der  Fälle 
doch  ein  Klappenfehler  als  der  herrschende  im  ganzen  Krankheitsbilde 
hervortritt.  Die  übrigen  Anomalien  machen  sich  nur  wenig  bemerkbar 
und  sind  häufig  auch  erst  später  entstanden.  Man  findet  daher  bei 
Autopsien  von  Herzkranken,  welche  im  Leben  die  Symptome  nur  eines 
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beßtimmten  Klappenfehlers  dargeboten  haben,  oft  geringfügigere  Ver- 
ändemngen  auch  an  den  anderen  Klappen,  die  aber  ohne  besondere 
klinische  Bedeutung  gewesen  sind. 

Allgemeine  Folgeerscheinungen  und  Komplikationen  der  Herzklappenfehler. 

Nachdem  wir  im  vorhergehenden  vorzugsweise  den  Mechanismus 
und  die  daraus  sich  ableitenden  physikalischen  Symptome  der  einzelnen 
Klappenfehler  erörtert  haben,  kommen  wir  jetzt  zur  Besprechung  einer 
Anzahl  Symptome  und  Folgeerscheinungen,  die  in  höherem  oder  gerin- 
gerem Grade  bei  allen  Klappenfehlern  vorkommen  können.  Dabei  werden 
immerhin  noch  gewisse  Eigentümlichkeiten  einzelner  Herzfehler  zur  Sprache 
kommen. 

1.  Subjektive  Symptome.  Vollständig  kompensierte  Herzfehler  können, 
wenigstens  eine  Zeitlang,  ohne  alle  subjektiven  Beschwerden  bestehen. 
Namentlich  ist  dies  bei  Aorteninsuffizienz,  seltener  auch  bei  Mitralinsuf- 
fizienz der  Fall.  Die  Stenosen  an  der  Mitralis  und  Aorta  machen  wohl 
meist  (s.  o.)  subjektive  Störungen.  Häufig  bestehen  letztere  nicht,  so- 
lange die  Kranken  sich  körperlich  und  geistig  vollständig  ruhig  verhalten, 
treten  aber  bei  bestimmten  Veranlassungen,  insbesondere  bei  jeder  stär- 
keren körperlichen  Anstrengung,  sofort  hervor. 

Die  bestehenden  subjektiven  Symptome  bei  Herzfehlern  beziehen 
sich  in  erster  Linie  keineswegs  immer  auf  das  Herz  selbst.  Zuweilen 
kommt  es  vor,  daß  die  Kranken  zum  Arzt  kommen  und  tiber  allerlei 
Verdauungsbeschwerden  y  in  anderen  Fällen  vorzugsweise  tlber  Kopf- 
Schmer  Ken  ^  Schwindel  u.  dgl.  klagen.  Erst  die  objektive  Untersuchung 
läßt  den  Herzfehler  erkennen.  In  der  Regel  beziehen  sich  die  ersten 
und  hauptsächlichsten  Klagen  der  Kranken  auf  ihre  Atembeschwerden, 
Die  Kurxatmigkeit,  welche  sich  namentlich  bei  allen  körperlichen  An- 
strengungen sofort  steigert,  tritt  bei  vielen  Herzfehlern  schon  sehr  früh- 
zeitig auf,  In  den  späteren  Stadien  ist  sie  fast  stets  das  quälendste 
Öymptom.  Die  Ursachen  der  Dyspnoe  bei  Herxkranken  sind  sehr  mannig- 
facher Natur,  Zunächst  entsteht  Dyspnoe  infolge  der  Blutüberftlllung 
in  den  Lungengefäßen  und  der  hierdurch  bedingten  Verlangsamung  der 
Lungenxirkulation  und  Beeinträchtigung  des  Gaswechsels  in  den  Lungen. 
In  späteren  Stadien  tragen  auch  die  anatomischen  Veränderungen  in  den 
Lungen  zur  Vermehrung  der  Kurzatmigkeit  bei  (s.  o.  das  Kapitel  über 
die  Herxfehlerlunge),  Basch  legt  ein  besonderes  Gewicht  darauf,  daß  die 
überfüllten  Kapillaren  in  den  Alveolen  sich  infolge  der  Stauung  strecken, 
so  daß  die  Alveolen  weiter  werden  (»Lungenschwellung«).  Dabei  tritt 
aber  gleichzeitig  eine  verminderte  Bewegungsfähigkeit  der  Lunge  (^Lun- 
genstarrheit*)  ein,  welche,  ähnlich  wie  beim  Lungenemphysem,  den  Luft- 
wechsel in  der  Lunge  erschwert.  Weitere  Untersuchungen  müssen  lehren, 
wie  weit  diese  Verhältnisse  von  wirklicher  klinischer  Bedeutung  sind. 

Von  größter  Wichtigkeit  für  die  Dyspnoe  der  Herzkranken  ist  auch 
die  sekundäre  Bronchitis,  die  sich  infolge  der  Stauung  in  den  Lungen 
überaus  häufig  entwickelt.  Oft  geht  die  Zunahme  und  Abnahme  der 
Atembeschwerden  mit  den  entsprechenden  Schwankungen  der  Bron- 
chitis Hand  in  Hand.  —  Auch  rein  mechanisch  kann  hochgradige  Herz- 
hypertrophie durch  Kompression  des  linken  unteren  Lungenlappens  die 
Dyspnoe  verstärken.  Die  höchsten  Grade  der  Dyspnoe  entstehen,  wenn 
sich  schließlich  Hydrothorax,  Hydroperikardium  und  Lungenödem  ent- 
wickeln.   Aus  dem  früher  Mitgeteilten  ist  es  verständlich,  daß  Fehler 


400  Eranldieiten  des  Herzens. 

an  der  Mitralis,  die  den  Lungenkreislauf  unmittelbar  beeinträchtigen,  eher 
zu  Kurzatmigkeit  ftthren,  als  Aortafehler.  —  Endlich  ist  selbstverständ- 
lich der  Zustand  des  Herzens  selbst  von  der  größten  Bedeutung  fllr  den 
Grad  der  vorhandenen  Kurzatmigkeit,  da  alle  Stauungserscheinungen  in 
der  Lunge  mit  der  Leistungsfähigkeit  des  Herzens,  insbesondere  des 
linken  Ventrikels,  entsprechend  zu-  oder  abnehmen  müssen.  Sobald  die 
Schlagkraft  des  linken  Ventrikels  geringer  v^ird,  muß  auch  das  Gefühl 
der  Atemnot  sofort  stärker  werden.  Nicht  selten  treten  derartige 
Schv^ächezustände  des  Herzens  ziemlich  plötzlich  auf  und  bedingen  An- 
fälle  von  Dyspnoe^  die  man  als  Asthma  cardiale  bezeichnet.  Dabei  führt 
die  Erlahmung  der  linken  Kammer  oft  zu  einer  vorübergehenden  Stauung 
in  den  Lungengefäßen  und  infolge  davon  zu  einer  Stauungstranssudation 
in  die  Bronchien.  Die  Kranken  bekommen  Hustenreiz  und  v^erfen  geringe 
oder  selbst  größere  Mengen  eines  serösen,  bzw.  serös-blutigen  Sputums  aus. 

Von  den  subjektiven  Symptomen,  die  sich  unmittelbar  auf  das  Herz 
beziehen,  ist  in  erster  Linie  das  Herzklopfen  zu  nennen.  Unter  welchen 
Umständen  die  Herzaktion  von  den  Kranken  selbst  empfunden  wird,  ist 
noch  nicht  näher  festgestellt  Zuweilen  beobachtet  man  eine  ungemein 
verstärkte  Herzaktion  (z.  B.  bei  AorteninsufQzienz),  die  von  den  Kranken 
selbst  subjektiv  gar  nicht  empfunden  wird.  In  anderen  Fällen,  auch  bei 
objektiv  nicht  besonders  lebhafter  Herzaktion,  bildet  aber  das  Herzklopfen 
eine  Hauptklage  der  Patienten.  Gewöhnlich  tritt  es  erst  auf,  wenn  der 
Herzfehler  nicht  mehr  vollständig  kompensiert  ist.  Durch  körperliche 
Anstrengungen,  psychische  Erregungen  wird  es  verstärkt  oder  erst  her- 
vorgerufen. Bei  manchen  Kranken  treten  auch  ohne  nachweisliche  äußere 
Veranlassung,  offenbar  durch  nervöse  Störungen  bedingt,  Anfälle  von 
Herzklopfen  auf.  Dieselben  sind  zuweilen  mit  auffallender  Pulsbeschleu- 
nigung verbunden  (sogenannte  Tachycardie  ü,  u.). 

Schmerzen  in  der  Herzgegend  sind  bei  den  Herzfehlem  nur  selten 
vorhanden.  Häufiger  klagen  die  Kranken  über  ein  unbestimmtes  Gefühl 
von  Druck  und  Oppression  auf  der  Brust.  Doch  kommen  auch,  nament- 
lich bei  Patienten  mit  Aorteninsuffizienz j  Anfälle  von  heftigen,  in  die 
Schultern  und  Arme  ausstrahlenden  Schmerzen  in  der  vorderen  Brust- 
und  Herzgegend  vor,  verbunden  mit  allgemeinem  Angst-  und  Schwäche- 
gefühl höchsten  Grades.  Man  bezeichnet  derartige  Zustände  als  Angina 
pectoris  oder  als  stenokardische  AnfäUe  (s.  u.).  —  Die  Schmef^zen  im  Epi- 
gastrium  und  im  Leibe,  die  zuweilen  eine  Hauptbeschwerde  der  Kranken 
bilden,  rühren  meist  von  der  Stauungsleber  (s.  u.)  oder  von  der  Anspan- 
nung der  Bauchdecken  durch  Aszites,  Odem  u.  dgl.  her. 

.  Schließlich  sind  hier  noch  die  rlieumatisdien  Schmerzen  in  den 
Muskeln  und  Gelenken  zu  erwähnen,  an  welchen  manche  Herzfehler- 
kranke leiden. 

Die  größten  subjektiven  Beschwerden  treten  in  den  letzten  Stadien 
der  Herzfehler  ein,  wenn  sich  allgemeiner  Hydrops  entwickelt.  Die  Hilf- 
losigkeit der  Kranken  erreicht  dann  gewöhnlich  einen  hohen  Grad.  Alle 
Bewegungen  des  Körpers  sind  erschwert,  die  Atemnot  und  Beklemmung 
auf  der  Brust  nehmen  immer  mehr  zu,  bis  der  Tod  die  Kranken  von 
ihrem  traurigen  Zustand  endlich  erlöst. 

2.  Folgeerscheinungen  am  Herzen  selbst.  Die  wichtigsten  Folge- 
erscheinungen der  Klappenfehler  am  Herzen  selbst,  die  Hypertrophien 
und  Dilatationen  desselben,  haben  wir  bereits  erörtert.  Es  erübrigt  uns 
noch  die  Besprechung  des  Einfltisses  der  Herzfehler  auf  die  Frequenz 
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und  Regelmäßigkeit  der  Herxtätigkeity  sowie  die  Erörterung  einiger  sekun- 
därer Erkrankungen  des  Eerxmuskds  und  des  Perikardiums. 

Bei  jedem  gut  kompensierten  Herzfehler  kann  die  Herzaktion  lange 
Zeit  von  annähernd  normaler  Frequenz  und  Regelmäßigkeit  sein.  Häufig 
findet  man  jedoch  eine  anhaltende  mäßige  Beschleunigung  des  Pulses, 
welche  durch  vorübergehende  Veranlassungen  leicht  noch  vermehrt  wird. 
Offenbar  ist  diese  Vermehrung  der  Herzschläge  oft  von  kompensatorischer 
Bedeutung.  Bei  einer  Verminderung  der  diastolischen  Füllung  des  linken 
Ventrikels  (z.  B.  bei  Mitralstenose)  wird  durch  eine  Vermehrung  der 
Schlagfrequenz  des  Herzens  den  einzelnen  Organen  in  der  Zeiteinheit  die 
entsprechende  Blutmenge  zugeführt  werden.  Eine  Verlangsamung  des 
Pulses  {Bradykardie)  ist  —  abgesehen  von  der  künstlich  durch  starke 
Digitalisdosen  hervorgerufenen  Pulsverlangsamung  —  bei  den  Klappen- 
fehlem  des  Herzens  selten.  Sie  kommt  am  häufigsten  bei  Aortenstenose 
vor,  wo  sie  vielleicht  ebenfalls  eine  ausgleichende  Wirkung  hat  (s.  o.). 
Hochgradige  Veränderungen  dei^  Pulsfrequenz  beruhen  auf  stärkeren 
Störungen  des  Herzmuskels  oder  der  nervösen  Apparate.  Sie  sind  daher 
auch  häufig  mit  Arhythmie  des  Herzens  verbunden.  Die  Pulsfrequenz 
erreicht  dann  eine  Höhe  von  etwa  120—140  Schlägen  in  der  Minute. 
Als  ein  seltenes,  aber  interessantes  Symptom  sind  plötzlich  eintretende 
Anfälle  von  enormer  Pulsbeschleunigung  bis  160 — 200  Schläge  und  mehr 
{Tachykardie)  zu  nennen.  Dieselben  kommen  vorzugsweise  bei  Mitral- 
fehlern vor.  In  der  Zwischenzeit  besteht  gewöhnlich  eine  ruhige  Herz- 
tätigkeit und  eine  annähernd  vollständige  Kompensation  des  Herzfehlers. 
Ziemlich  plötzlich  tritt,  meist  mit  dem  subjektiven  Gefühle  des  Herz- 
klopfens und  der  Beängstigung  verbunden,  aber  ohne  eigentliche  Atem- 
not, die  Pulssteigerung  ein.  Sie  kann  mehrere  Stunden  lang  dauern,  um 
dann,  meist  ebenfalls  ziemlich  plötzlich,  wieder  zu  verschwinden.  Die 
nähere  Ursache  dieser  Anfälle  ist  unbekannt.  Wahrscheinlich  ist  an  eine 
vorübergehende  Lähmung  der  Hemmungsapparate  des  Herzens  zu  denken. 
Manchmal  kann  man  während  des  tachykardischen  Anfalls  eine  ausge- 
sprochene akute  Herxdilatation  perkussorisch  nachweisen. 

Von  noch  größerer  Wichtigkeit,  als  Abweichungen  der  Pulsfrequenz, 
ist  die  Arhythmie  des  Herxens.  Sie  weist  stets  auf  eine  stärkere  Beein- 
trächtigung des  Herzmuskels  (s.  u.)  und  vielleicht  auch  der  nervösen 
Apparate  im  Herzen  hin.  In  vielen  Fällen  ist  die  Arythmie  die  unmit- 
telbare Folge  einer  gleichzeitig  vorhandenen  chronischen  Myokarditis, 
Außerdem  muß  sich  aber  die  allgemeine  Zirkulationsstörung  infolge  des 
Klappenfehlers  natürlich  auch  im  Herxen  selbst  geltend  machen,  und  die 
Muskulatur,  sowie  die  Nerven  und  Ganglien  des  Herzens  können  von 
dieser  Zirkulationsstörung  nicht  unberührt  bleiben.  Wir  sehen  daher  im 
allgemeinen  die  stärkeren  Abweichungen  in  der  Frequenz  und  dem  Rhyth- 
mus der  Herzaktion  gleichzeitig  mit  anderen  Zeichen  beginnender  Kom- 
pensationsstörung eintreten.  Doch  lehrt  die  alltägliche  klinische  Erfahrung, 
daß  ein  vollständiger  Parallelismus  beider  Erscheinungen  nicht  besteht. 
Man  findet  häufig  genug  bei  Herzfehlem  ziemlich  hochgradige  Arhythmie 
des  Pulses  ohne  alle  sonstigen  Anzeichen  stärker  gestörter  Kompensation 
und  beobachtet  andererseits  bei  manchen  Herzkranken  bis  zum  Tode  eine 
fast  vollständige  Regelmäßigkeit  des  Pulses.  Bei  Mitralfehlern,  vor 
allem  bei  Mitralstenose,  ist  Herzarhythmie  viel  häufiger  als  bei  Fehlern 
der  Aortaklappen. 

Auf  die  einzelnen  Formen  und  Erscheinungen  der  Herzarhythmie 
kann  hier  nicht  näher  eingegangen  werden.   Man  unterscheidet  den  Pulsus 
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iiregtdarisj  d.  i.  die  zeitlich  unregelmäßige  Schlagfolge  des  Herzens,  von 
dem  Pulsus  hmequalis^  d.  i.  die  ungleichmäßige  Höhe  der  einzelnen  Puls 
wellen.  Beide  Erscheinungen  kommen  in  Wirklichkeit  sehr  oft  miteinander 
vereinigt  vor,  indem  schon  die  geringere  diastolische  Füllung  des  linken 
Ventrikels  bei  rascherer  Schlagfolge  ein  Kleinerwerden  des  Pulses  ver- 
ursacht. Die  Unregelmäßigkeit  der  Herztätigkeit  kann  eine  vollkommene 
sein  (sogenanntes  Delirium  cordis)  oder  in  sich  noch  eine  gewisse  perio- 
dische Regelmäßigkeit  zeigen  (AUorhythmie).  Eine  der  wichtigsten  und 
häufigsten  Formen  der  letzteren  ist  der  Pulsus  bigeminus  (s.  Fig.  58). 
Hierbei  folgt  auf  je  eine  erste  kräftige  Systole  noch  vor  vollständig  be- 
endeter Diastole  des  Veutrikels  eine  zweite  schwächere  Kontraktion, 
dann  eine  längere  Pause.  Man  fühlt  also  abwechselnd  einen  starken 
und  einen  viel  schwächeren  Puls.  Nicht  selten  ist  der  letztere  gar  nicht 
fühlbar,  sondern  nur  sphygmographisch  nachweisbar.  Zuweilen  findet 
man  in  solchen  Fällen  bei  gleichzeitiger  Trikuspidalinsuffizienz  die  Zahl 
der  Venenpulse  noch  einmal  so  groß  als  die  Zahl  der  Radialpulse,  weil 
die  zweite  schwächere  Herzkontraktion  zwar  noch  einen  sichtbaren  Venen- 
puls, aber  keinen  fühlbaren  Radialpuls  hervorruft.  Möglicherweise  handelt 
es  sich  in  solchen-  Fällen  zuweilen  auch  um  eine  ungleichmäßige  Kon- 
traktion der  beiden  Herzhälften,  indem  der  rechte  Ventrikel  sich  kräftig, 
der  linke  sich  nur  schwach  zusammenzieht.     Am  Herzen  hört  man  bei 

jedem  Bigeminus  stets  vier  rasch  aufeinander 
folgende  Töne.  Die  ersten  beiden  Töne  ent- 
sprechen dem  fühlbaren  Radialpulse,  die  fol- 
genden zwei  Töne  der  kurz  darauf  folgenden 
zweiten  Zusammenziehung  des  Herzens  ohne 
fühlbaren  Puls.  Anhaltende,  sich  regelmäßig 
folgende  Bigeminie,  wie  in  der  nebenstehenden 
Fig. 58.  Figur,  ist  keine    häufige   Erscheinung.     Da- 

Paisus  bigeminus.  gegcu  kommcu  iu  wechselnden   kurzen  Zwi- 

schenräumen einzelne  Bigemini  sehr  oft  vor. 
Sie  sind  sicher  die  häufigste  Ursache  des  aussetxejiden  Pulses.  Für 
die  an  der  Radialis  tastende  Hand  bleibt  dann  der  fühlbare  Puls  von 
Zeit  zu  Zeit  einmal  ganz  aus  (oder  ist  als  kurzer  Nachschhig  zu  dem 
vorhergehenden  Pulse  eben  noch  wahrnehmbar).  Bei  gleichzeitiger  Aus- 
kultation des  Herzens  erkennt  man  aber,  daß  jedem  Aussetzen  des  Radial- 
pulses vier  hörbare  Herztöne  (also  ein  Bigeminus)  entsprechen.  —  Im 
ganzen  ist  der  P.  bigeminus  ein  Zeichen  von  übler  prognostischer  Be- 
deutung, da  er  stets  auf  eine  stärkere  Störung  der  Herztätigkeit  hinweist. 
Doch  kann  er  auch  wieder  vorübergehen  und  einer  regelmäßigen  Herz- 
aktion Platz  machen.  Die  physiologischen  Ursachen  der  Bigeminie  sind 
noch  keineswegs  völlig  aufgeklärt.  Nach  unseren  jetzigen  Anschauungen 
über  das  Zustandekommen  der  automatischen  Herzbewegung  erklärt  man 
die  Bigeminie  durch  den  Eintritt  von  ^Exti'areixetK  und  dadurch  be- 
dingten ^Extrasf/sfolen^.  Die  auf  die  Extrasystole  folgende  normale 
Systole  fällt  aus,  weil  der  nächste  normale  Reiz  noch  in  die  Phase  der 
muskulären  Unerregbarkeit  fällt. 

Die  chronischen  Herzklappenfehler  sind  nicht  selten  vereinigt  mit 
atmtoniischeii  Erkrankungen  des  Herxmuskels^  zuweilen  auch  des  Pm- 
kardiums. 

Unter  den  Veränderungen  des  Herzmuskels  ist  albuminosc  Trübung 
und  vor  allem  fettige  Degeneration  der  Muskelfasern  am  häufigsten.  Die 
Verfettung  der  Muskulatur  tritt  entweder  in  diffuser  Weise  auf  oder  in 


Dio  Klappenfehler  des  HerzenB.    Folgeerscheinungen.  403 

Gestalt  kleiner  gelblicher  Flecken,  welche  namentlich  an  den  Papillar- 
muskeln  und  Trabekeln  deutlich  sichtbar  sind.  Man  hat  häufig  die  An- 
sicht ausgesprochen,  daß  die  Verfettung  der  Muskulatur  die  ürsacJie  der 
eintretenden  Kompensationsstörung  sei.  Der  Herzmuskel  leiste  seine  Mehr- 
arbeit so  lange,  bis  Verfettung  desselben  eintrete  und  seine  Arbeitskraft 
herabsetze.  Diese  Ansicht  entspricht  durchaus  nicht  den  Tatsachen.  Wir 
beobachten  oft  die  stärksten  Kompensationsstörungen  bei  Klappenfehlern, 
wo  die  Sektion  im  Herzmuskel  gar  keine  Verfettung  nachweist,  und  sehen 
andererseits  hochgradige  Verfettungen  des  Herzens  (z.  B.  bei  perniziöser 
Anämie),  bei  welchen  im  Leben  keine  Zeichen  von  Herzschwäche  be- 
standen. Anatomisch  kann  man  es  mit  unseren  jetzigen  Hilfsmitteln  dem 
Herzmuskel  fast  niemals  mit  Sicherkeit  ansehen^  ob  er  noch  7iormal  funk- 
tionsfähig war  oder  nicht.  Gewöhnlich  ist  der  Sachverhalt  wahrscheinlich 
80,  daß  die  Degeneration  und  Verfettung  der  Herzmuskulatur  eine  Folge 
der  Kompensationsstörung  ist,  und  zwar  eine  Folge  der  ungenügenden 
Verbrennung  des  zugeführten  Fettes  wegen  der  mangelhaften  Zufuhr 
arteriellen  Blutes  und  der  herabgesetzten  Muskeltätigkeit  des  Herzens. 
Wie  man  von  Stauungsleber,  Stauungsnieren  usw.  spricht,  sollte  man 
auch  Von  einem  Stauungskerzen  sprechen.  Die  im  Herzen  selbst  ein- 
tretende Zirkulationsstörung  ist  eine  der  wichtigsten  Ursachen  der  Herz- 
insuffizienz und  der  infolge  davon  auftretenden  allgemeinen  »Kompen- 
sationsstörungen « . 

Eine  andere  Erkrankung  des  Herzmuskels  bei  Klappenfehlem  sind 
die  nicht  selten  vorkommenden  sckitieligen  Veränderungen  und  die  soge- 
nannten myokarditiscken  Herde  im  Herzfleisch.  Die  chronische  Endo- 
karditis kann  sich  unmittelbar  auf  die  darunter  liegenden  Teile  des  Herz- 
muskels fortsetzen  und  hier  eine  chronische  Entzündung  hervorrufen. 
Die  bindegewebigen  Verdickungen  unterhalb  des  Endokards  sind  die 
Folge  einfacher  Druckatropkie  der  oberfläcklicken  Muskelfasern  durch  den 
gesteigerten  Innendruck  des  Blutes  (Mitralinsuffizienz,  Aorteninsuffizienz). 
Man  sieht  sie  daher  bei  den  Klappeninsuffizienzen  oft  auch  besonders  an 
den  Stellen,  wo  der  rückläufige  Blutstrom  beständig  an  die  Herzwand 
anprallt.  Die  bindegewebigen  Herde  im  Innern  des  Herzmuskels  beruhen 
aber  zum  Teil  auf  stellenweise  ungenügender  Zufuhr  arteriellen  Blutes. 
Einfache  sklerotische  Verdickung  der  Koronararterien  „oder  vollständiger 
embolischer  oder  thrombotischer  Verschluß  kleiner  Aste  derselben  ist 
meist  die  nachweisbare  Ursache  dieser  umschriebenen  Schwielen.  Anderer- 
seits tritt  aber  die  Erkrankung  des  Herzmuskels  oft  auch  neben  der  Endo- 
karditis auf  und  ist  dann  auf  dieselben  gleichzeitig  wirkenden  Ursachen 
(infektiöse  Ursachen  bei  Polyarthritis,  Diphtherie  usw.,  Syphilis)  zurück- 
zuführen. Bei  genauer  mikroskopischer  Untersuchung  findet  man  in  fast 
allen  Fällen  von  Klappenfehlern  des  Herzens  ziemlich  ausgedehnte  Ver- 
änderungen im  Herzmuskel  (Krehl),  und  in  mancken  Fällen  sind  letztere 
gewiß  auf  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  von  größtem  Einfluß. 
Andererseits  finden  sich  freilich  myokarditische  Schwielen  aber  auch 
nicht  selten  ohne  alle  Anzeichen  von  stattgehabter  Kompensationsstörung 
am  Herzen.     Näheres  hierüber  siehe  im  folgenden  Kapitel. 

Perikarditis  im  Anschluß  an  chronische  Herzklappenfehler  kommt 
nicht  sehr  selten  vor.  Sie  ist  stets  eine  gefährliche  Komplikation,  welche 
den  Tod  veranlassen  kann.  Was  ihre  Entstehung  anbelangt,  so  ist  uns 
aufgefallen,  daß  die  meisten  mit  Perikarditis  sich  komplizierenden  Herz- 
fehler Veränderungen  an  den  Aortaklappen  darboten.  Hiernach  könnte 
die  Entstehung  der  sekundären  Perikarditis  in  solchen  Fällen  vielleicht 
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zuweilen  durch  ein  direktes  Übergreifen  der  Entzttndungserreger  von  den 
Aortaklappen  aus  durch  die  Gefäßwand  hindurch  aufs  Perikardium  be- 
dingt sein.  Andererseits  kann  aber  die  Perikarditis  auch  durch  Zuftlhning 
von  Entztlndungserregern  auf  dem  Wege  des  Blutstroms  entstehen. 

3.  Die  Stannngserscheinnngen  in  den  flbrigen  ESrperorganen.  Wie 
im  vorhergehenden  schon  mehrfach  angedeutet,  machen  sich  die  Folgen 
der  Blutstauung  bei  den  Herzfehlem  in  den  verschiedensten  Organen 
geltend.  Die  wichtigsten  Folgen  der  Blutstauung  im  Herzen  selbst  und  in 
den  Lungen  haben  wir  bereits  besprochen.  Es  erübrigt  uns  noch  die  Er- 
örterung der  Stauungsersc/ieinungen  im  Gebiete  der  Körpervenen. 

Sobald  der  Abfluli  des  venösen  Blutes  in  das  rechte  Herz  nicht  mehr 
ungehindert  stattfindet,  macht  sich  die  venöse  Stauung  zunächst  durch 
das  cyanotische  Aussehen  der  Kranken  bemerkbar.  Die  Cyanose  der 
Herzkranken  kann  alle  Grade  zeigen.  Sie  ist  bei  im  ganzen  noch  gut 
kompensierten  Herzfehlem  nur  dem  geübten  ärztlichen  Auge  erkennbar 
als  eine  leichte  bläuliche  Färbung  der  Lippen,  Nasenflügel,  Wangen, 
Nägel  usw.  Mit  der  Zunahme  der  Kompensationsstörung  wächst  die 
Cyanose,  wenn  sie  nicht  durch  gleichzeitige  allgemeine  Anämie  vermindert 
wird.  Bei  Mitralfehlern,  namentlich  bei  der  Mitralstenose,  tritt  die  Cyanose 
gewöhnlich  stärker  hervor  als  bei  Aortafehlern.  Auch  die  größeren 
Venen  schwellen  infolge  ihrer  stärkeren  Füllung  sichtlich  an,  so  nament- 
lich die  größeren  äußeren  Halsvenen. 

Ein  weiteres,  wichtiges  Folgesymptom  der  Venenstauung  ist  der 
Hydrops,  die  Wassersucht  der  Herxfehlerkranken.  Wie  aus  der  allgemeinen 
Pathologie  bekannt,  flihrt  jede  venöse  Stauung,  wenn  sie  einen  gewissen 
Grad  erreicht,  zur  Transsudation  von  Blutflüssigkeit  aus  den  Kapillaren. 
Wenn  die  Lymphgefäße  das  Transsudat  nicht  mehr  fortschaflFen  können, 
sammelt  es  sich  in  den  Maschen  des  Gewebes  an  und  führt  zum  Ödem, 
Die  Ödeme  der  Herzfehlerkranken  stellen  sich  daher  erst  dann  ein,  wenn 
die  venöse  Stauung  einen  gewissen  Grad  erreicht  hat,  wenn  also  die 
Kompensation  des  Herzfehlers  bereits  ungenügend  ist.  Sie  treten  zu- 
nächst an  solchen  Stellen  auf,  wo  ein  besonders  lockeres  Gewebe  (z.,B.  am 
Skrotum),  oder  wo  mechanische  Verhältnisse  das  Entstehen  des  Ödems 
begünstigen.  Gewöhnlich  schwellen  zuerst  die  Unterschenkel,  besonders 
die  Knöchelgegenden  an,  weil  hier  die  Stauung  des  venösen  Blutes  durch 
die  Schwere  vermehrt  wird.  Anfangs  treten  leichte  Ödeme  nur  vorüber- 
gehend am  Tage  auf  und  schwinden  wieder  während  der  Nachtrahe  des 
Körpers.  Bei  wachsender  Kompensationsstörang  nehmen  die  Ödeme  aber 
immer  mehr  und  mehr  zu,  namentlich  an  den  abhängigen  Körperteilen, 
bis  schließlich  die  höchsten  Grade  des  allgemeinen  Hydrops  erreicht 
werden.  Neben  der  Hautwassersucht  [Anasarka)  bilden  sich  Transsudate 
in  die  inneren  Körperhöhlen,  namentlich  Ascites  und  Hydrotkojox.  Das 
Verhältnis  zwischen  der  Stärke  der  Hautwassersucht  und  dem  Erguß  in 
die  inneren  Körperhöhlen  ist  nicht  immer  das  gleiche.  Namentljch  beob- 
achtet man  zuweilen  auffallerfd  starken  Ascites  bei  mäßigem  Ödem  der 
Beine,  was  wahrscheinlich  meist  seinen  Grund  in  besonderen  sekundären 
Leberveränderungen  (s.  u.)  hat.  In  anderen  Fällen  treten  die  serösen 
Ergüsse  in  den  PleuraJiöhlen  (Hydrothorax)  einseitig  oder  beiderseitig  be- 
sonders stark  hervor.  Kurzum,  neben  der  allgemeinen  Zirkulationsstörang 
scheinen  zuweilen  auch  noeh  besondere  örtliche  Verhältnisse  (z.  B.  ört- 
liche BeschaflFenheit  der  Gefäßwände)  eine  Bolle  zu  spielen. 

Die  Beschwerden  der  Kranken  werden  durch  stärkere  Ödeme,  wie 
bereits  erwähnt,  erheblich  vermehrt.  Alle  Bewegungen  der  geschwollenen 
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Extremitäten  sind  beträchtlich  erschwert.  Hydrothorax  und  Ascites  er- 
höhen, ersterer  durch  die  Kompression  der  Lunge,  letzterer  durch  die 
Hinaufdrängung  des  Zwerchfells,  die  Atemnot.  Durch  Ödem  des  Präpu- 
tiums kann  die  Harnentleerung  sehr  erschwert  werden.  Außerdem  ist  zu 
erwähnen,  daß  die  stark  ödematöse  Haut  verhältnismäßig  leicht  der  Sitz 
farunkulöser  und  erysipelatöser  Entzündungen  wird. 

Die  Folgen  der  Stauung  in  den  imief^en  Oi^ganen  lassen  sich  vor- 
zugsweise an  der  Leber^  der  Müx  und  an  den  Nieren  nachweisen. 

Die  Stauungsleber  ist  durch  eine  zuweilen  recht  beträchtliche  Ver- 
größerung  des  Organs  nachweisbar.  Die  untere  Grenze  der  Leberdämpfung 
Überragt  mehrere  Finger  breit  den  Rippenbogen,  und  häufig  ist  die  vordere 
Leberfläche  und  der  untere  Rand  der  Leber  deutlich  unterhalb  des  Rippen- 
bogens zu  fühlen.  Auch  in  Fällen,  wo  sonstige  stärkere  Stauungserschei- 
nungen (Hydrops)  fehlen,  ist  die  Vergrößerung  der  Leber  oft  vorhanden. 
Durch  die  Anspannung  der  Leberkapsel  entstehen  manchmal  recht  heftige 
Schmerzen  in  der  Lebergegend.  In  späteren  Stadien  kann  die  Leber 
durch  teilweise  Atrophie  der  Leberzellen  wieder  kleiner  werden  (»atro- 
phische Muskatnußleber«).  Ja,  es  bildet  sich  sogar  infolge  der  anhaltenden 
Stauung  eine  sekundäre  Schrumpfleber  aus  mit  deutlich  granulierter  Leber- 
oberfläche. Dies  sind  die  Fälle,  in  denen  es  zu  besonders  starkem  As- 
cites (s.  0.)  kommt. 

Nicht  selten  zeigt  sich  bei  Herzfehlerkranken  infolge  der  Stauungs- 
leber, vielleicht  zuweilen  auch  infolge  eines  sekundären  Duodenalkatarrhs, 
eine  leicht  ikteriscke  Färbung  der  Haut.  Gerade  das  eigentümliche  Ge- 
misch von  cyanotischer  und  schwach  ikterischer  Hautfärbung  ist  für  viele 
Herzkranke  (namentlich  Mitralfehler)  in  hohem  Grade  charakteristisch. 
Übrigens  ist  die  gelbliche  Hautfärbung  der  Herzkranken  wohl  nicht  immer 
ein  echter  Ikterus,  sondern  kann  auch  durch  andere  Pigmentbildung  in 
der  Haut  entstanden  sein. 

Die  Stauungsmilx  entsteht,  wenn  sich  die  Stauung  des  Blutes  bis  in 
die  Milzvene  erstreckt.  Die  Milz  nimmt  an  Größe  beträchtlich  zu,  wird 
derb  und  fest.  Der  Nachweis  der  Stauungsmilz  durch  die  Vergrößerung 
der  Milzdämpfnng  ist  oft  schwierig,  da  die  Perkussion  der  Milz  durch 
gleichzeitigen  Ascites,  Hydrothorax  u.  dgl.  unsicher  wird.  Häufig  kann 
man  dagegen  die  vergrößerte  Stauungsmilz  unter  dem  linken  Rippenbogen 
deutlich  fühlen. 

In  den  Nieren  (Stauungsnieren)  führt  die  Verlangsaimung  der  Zirku- 
lation und  die  Abnahme  des  arteriellen  Druckes  zu  auffallenden  Ver- 
änderungen der  Harnsekretion.  Vor  allem  leidet,  zumal  beim  gleich- 
zeitigen Eintritt  von  Ödemen,  die  Wasserausscheidung  aus  den  Nieren.  Der 
Harn  nimmt  daher  an  Menge  beträchtlich  ab  (bis  auf  800—500  ccm  und 
weniger  in  24  Stunden),  er  wird  dunkler,  konzentrierter,  von  höherem 
spezifischem  Gewicht  und  stärkerem  Säuregrad.  Sehr  gewöhnlich  bildet 
sich  daher  in  ihm  ein  reichliches  Sediment  von  hamsaurem  Natron.  Bei 
stärkeren  Graden  der  Stauung  tritt  infolge  der  Schädigung  des  Glomerulus- 
epithels  Eiweiß  im  Harn  auf.  Die  Menge  desselben  ist  meist  gering, 
kann  aber  doch  bis  zu  ^4 — V3  Volumen  ansteigen.  Mihvskopisch  findet 
man  im  Harn  bei  einfachen  Stauungsnieren  nur  spärliche  hyaline  Zy- 
linder, oft  ziemlich  reichliche  Leukozyten  und  nicht  selten  auch  einige 
rote  Blutkörperchen.  Hält  die  Stauung  in  den  Nieren  lange  Zeit  an,  so 
bilden  sich  dauernde  Folgezustände  in  den  Nieren,  die  man  als  *cyam)' 
tische  Induration^  oder  schließlich  als  Stauungsschrumpfniere  bezeichnen 
kann.     Infolge  der  mangelhaften  Blutzufuhr  geht  Nierenparenchym   zu- 
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gründe  und  statt  dessen  tritt  eine  vermehrte  Bindegewebsbildung  ein 
(vgl.  die  Herzfehlerlunge  u.  a.j.  Der  Eiweißgehalt  des  Harns  bleibt  in 
solchen  Fällen  dann  ein  andauernder. 

Die  genaue  Beobachtung  des  Harns  bei  schwer  Herzkranken  ist  von 
größter  praktischer  Wichtigkeit.  Denn  die  Beschaffenheit  des  Harns  (Farbe, 
spezifisches  Gewicht,  Eiweißgehalt)  ist  einer  der  besten  Gradmesser  für 
das  Verhalten  der  Herzkraft  und  der  Zirkulation.  Jede  Verschlechterung 
der  Zirkulation  zeigt  sich  unmittelbar  in  der  Abnahme  der  Hammenge 
und  Zunahme  des  spezifischen  Harngewichts,  beziehentlich  im  Auftreten 
von  Albuminurie.  Jede  spontane  oder  durch  Arzneimittel  herbeigeführte 
Besserung  der  Zirkulation  macht  sich  zuerst  und  am  deutlichsten  be- 
merkbar durch  die  Zunahme  der  täglich  ausgeschiedenen  Harnmenge  und 
durch  die  entsprechende  Abnahme  des  spezifischen  Gewichts  des  Harns. 

Als  Komplikationen  beobachtet  man  bei  Herzfehlerkranken  nicht 
selten  auch  echte  akute  und  chronische  Nephritiden  (insbesondere  arterio- 
sklerotische Schrumpfnieren).  Die  klinische  Beurteilung  solcher  Fälle  ist 
oft  nicht  ganz  leicht. 

Auf  die  Stauung  in  den  Blutgefäßen  des  Magens  und  Darmes  bezieht 
man  zum  Teil  die  mannigfachen  gastrischen  und  Verdauungsbeschwerden 
(Appetitlosigkeit,  Erbrechen,  Verstopfung,  Durchfälle  u.  dgl.),  an  welchen 
Herzkranke  nicht  selten  leiden.  Doch  treten  selbstverständlich  nicht 
selten  auch  komplikatorische  Erkrankungen  (akute  und  chronische  Ka- 
tarrhe) in  den  genannten  Organen  auf. 

4.  Embolische  Vopffänge.  Die  Verlangsamung  der  Zirkulation  und 
die  infolge  hiervon  leicht  eintretenden  Ernährungsstörungen  der  Gefäß- 
wände geben  bei  Herzfehlern  häufig  die  Veranlassung  zur  Bildung  von 
Thromben.  Dieselben  sitzen  entweder  im  Herzen  selbst :  an  den  kranken 
Klappen,  in  dem  Rezessus  zwischen  den  Herztrabekeln,  in  den  Herz- 
ohren usw.  Oder  sie  bilden  sich  in  den  Venen,  vor  allem  in  denen  der 
unteren  Extremitäten.  Von  diesen  Thromben  können  sich  leicht  Fibrin- 
pfröpfe  loslösen,  in  den  Kreislauf  gelangen  und  so  zu  embolischen  Vor- 
gängen in  entfernten  Organen  Anlaß  geben.  Einige  in  klinischer  Be- 
ziehung besonders  wichtige  Embolien  sind  a.  a.  0.  besonders  besprochen 
und  werden  deshalb  hier  nur  kurz  erwähnt. 

Die  Embolie  der  Lungenarterien,  ausgehend  von  Venenthromben  oder 
von  Thromben  im  rechten  Herzen,  gibt  Veranlassung  zur  Entstehung  des 
hämorrhagischen  X^ungeninfarktes.  Die  Pathogenese  und  die  Symptome 
desselben  sind  bereits  im  vorigen  Abschnitt  (vgl.  S.  332)  erörtert  worden. 

Eine  Embolie  der  G€hiniarte?'ien  ist  die  gewöhnliche  Ursache  der 
bei  Herzfehlern  nicht  selten  auftretenden  apoptektischenj  meist  zu  einer 
Hemiplegie  führenden  Ä7ifällc.  Die  anatomische  Ursache  der  Hemi- 
plegie in  diesen  Fällen  ist  die  sich  entwickelnde  embolische  Oehim- 
erwdchung.  Näheres  hierüber  siehe  im  Abschnitt  über  Gehirnkrank- 
heiten (Bd.  II). 

Embolie  der  größeren  Arterien  in  den  Extremitäten^  der  A.  femo- 
ralis,  brachialis  usw.,  ist  viel  seltener,  als  die  bisher  genannten  Embolien. 
Sie  führt,  wenn  keine  ausreichende  kollaterale  Zirkulation  sich  bilden 
kann,  zur  embolischen  Oangrän  in  den  Extremitäten.  Die  Haut,  zuerst 
an  der  Peripherie  (an  den  Fingern  bzw.  Zehen),  wird  kühl,  bläulich 
und  endlich,  wenn  die  Zirkulation  ganz  aufhört,  fast  schwarz  verfärbt 
Langsam,  gewöhnlich  im  Verlauf  von  Wochen,  schreitet  die  Gangrän  fort. 
Durch  Abstoßung  der  nekrotischen  Partien  entstehen  Ulzerationen.  Die 
Krankheit  ist  äußerst  schmerzhaft.     Durch  die  Schmerzen  und  das  mit 
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den  Ulzerationen  gewöhnlich  eintretende  septische  Fieber  werden  die 
Kranken  bald  sehr  elend,  und  bei  ausgedehnterer  Gangrän  tritt  schließlich 
fast  immer  der  Tod  ein.  —  Die  in  einzelnen  Fällen  beobachtete  embolische 
Verstopfung  der  Bauckaorta  (meist  an  der  Teilungsstelle  der  letzteren) 
bewirkt  eine  plötzlich  auftretende,  fast  völlige  ParapUgie  beider  Beine 
mit  rasch  eintretenden  Sensibilitätsstörungen,  Verschwinden  der  Eeflexe 
und  Erlöschen  der  elektrischen  Erregbarkeit.  Die  Pulsation  der  peri- 
pherischen Arterien  ist  nicht  mehr  zu  fühlen,  die  Füße  sind  blaß  und 
kalt,  bald  stellen  sich  beiderseits  die  Zeichen  der  Gangrän  ein.  Der 
Zustand  führt  wohl  fast  ausnahmslos  zum  Tode. 

Die  Embolie  der  Nierenart&inen  und  die  davon  abhängige  Bildung 
von  anämischen  oder  von  hämorrhagischen  Niereninfarkten  kann  klinisch 
ganz  symptomlos  verlaufen.  Zuweilen  ist  sie  aber  durch  das  plötzliche 
Auftreten  von  Schmerzen  in  der  Nierengegend  und  starken  Blutgehalt  des 
Harns  erkennbar  (s.  Bd.  U). 

Embolische  Müxinfarkte  machen  sich  manchmal  durch  Schwellung 
der  Milz  und  durch  heftige  (perisplenitische)  Schmerzen  in  der  Milzgegend 
bemerkbar.    In  anderen  Fällen  bleiben  sie  ganz  symptomlos. 

Ein  sehr  seltenes  Ereignis  ist  die  Embolie  einer  Art,  mesenterica. 
Die  Symptome  derselben  bestehen  in  einer  plötzlich  auftretenden  Dann- 
blutung,  in  heftigen  kolikartigen  Schmerzen,  allgemeinem  Kollaps  und 
peritonitischen  Erscheinungen. 

5.  Komplikationen  von  selten  des  Nervensystems.  Die  wichtigste 
Komplikation  von  selten  des  Nervensystems,  die  embolische  Gehirner- 
weichung, ist  bereits  erwähnt  worden.  Hinzuzufügen  ist  noch,  daß  auch 
Gehirnblutungen  zuweilen  bei  Herzfehlem  vorkommen.  Sie  entstehen 
namentlich  bei  Aorteninsuffizienz ,  entweder  infolge  des  gleichzeitigen 
Atheroms  der  Gehirnarterien,  oder  vielleicht  auch  zum  Teil  bedingt  durch 
die  abnorm  starke  systolische  Anspannung  der  Gefäßwände. 

Psychische  Störungen  sind  bei  chronischen  Kappenfehlem  wiederholt 
beobachtet  worden.  Sie  sind  eine  Folge  der  Zirkulationsstörung  und  der 
hierdurch  eingetretenen  Ernährungsstörungen  im  Gehirn.  Gewöhnlich 
zeigen  sie  sich  daher  erst  in  den  letzten  Stadien  des  Herzfehlers,  gleich- 
zeitig mit  sonstigen  Kompensationsstömngen.  Am  häufigsten  haben  die 
Psychosen  bei  Herzkranken  den  Charakter  einer  melancholischen  Geistes- 
störung. Doch  kommen  auch  Zustände  allgemeiner  Verwirrtheit  und 
großer  psychischer  Aufregung  vor. 

6.  Sekundäre  Gelenkaffektionen  sind  bei  Herzfehlern  nicht  selten. 
Wie  im  Verlaufe  des  akuten  Gelenkrheumatismus  die  akute  Endokarditis 
sich  entwickelt,  so  treten  umgekehrt  im  Verlaufe  chronischer  Herzfehler 
nicht  selten  rheumatische  Schmerzen  in  den  Muskeln  und  Gelenken  oder 
selbst  mit  Fieber  verbundene  akute  Gelenkschwellungen  auf.  Zuweilen 
entwickelt  sich  das  vollständige  Krankheitsbild  einer  Polyarthritis  acuta. 
Wahrscheinlich  bedarf  es  zur  Entstehung  aller  dieser  sekundären  Gelenk- 
erkrankungen gar  keiner  neuen  von  außen  kommenden  Infektion,  sondern 
an  den  erkrankten  Herzklappen  kommt  es  unter  gewissen  Umständen  zu 
einer  reichlicheren  Entwicklung  der  Infektionserreger  (Staphylokokken?), 
dieselben  gelangen  in  größerer  Menge  ins  Blut  und  bewirken  die  neue 
Allgemeininfektion  des  Körpers. 

7.  Allgemeinsymptome.  Fieber.  Bei  den  angeboi^enen  und  den  in 
früher  Jugend  entstandenen  Herzfehlern  bleibt  die  allgemeine  Entwicklung 
der  Kinder  gewöhnlich  sehr  zurück.  Bei  den  Herzfehlern  der  Erwachsenen 
dagegen  ist  ein  schädlicher  Einfluß   auf   den  allgemeinen  Ernährungs- 
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zustand  keineswegs  immer  vorhanden.  Bei  vielen  Herzfehlerkranken 
sieht  man  sogar  eine  auffallend  reichliche  Fettbildung.  Erst  in  den 
späteren  Stadien  treten  oft  stärkere  allgemeine  Ernährungsstörungen  auf, 
hochgradige  Anämien  (besonders  bei  Aorteninsuffizienz)  und  allgemeine 
Abmagerung.  Letztere  wird  freilich  häufig  durch  eintretendes  Ödem 
verdeckt. 

Im  allgemeinen  verlaufen  die  chronischen  Herzfehler  fieberlos.  Doch 
kommen  nicht  selten  im  Verlaufe  der  Krankheit  Perioden  vor,  wo  ein 
mäßiges,  meist  unregelmäßiges  Fieber  besteht.  Zuweilen  sind  hiermit 
stärkere  Störungen  des  Allgemeinbefindens  verbunden,  welche  aber  auch 
fast  vollkommen  fehlen  können.  Der  Grund  des  Fiebers  liegt,  natürlich 
von  Komplikationen  abgesehen,  wahrscheinlich  meist  in  einer  akuteren 
Steigerung  dei'  Endokarditis,  Es  kommen  alle  Übergänge  von  einigen 
leichten,  ohne  weitere  Begleiterscheinungen  auftretenden  Fieberbewegungen 
bis  zur  schweren  akuten  rekurrierenden  E^ulokarditis  (s.  d.)  vor.  In  anderen 
Fällen  hängt  das  Fieber  mit  der  Entwicklung  selcundäret^  OelenkscJiwellungen 
(s.  0.)  oder  auch  mit  etribolischeii  Vorgängen  zusammen. 

Allgemeiner  Verlauf  und  Prognose  der  Herzklappenfehler. 

Der  Verlauf  der  Herzklappenfehler  ist  in  den  meisten  Fällen  ein 
sehr  chronischer  und  kann  sich  jahrelang  hinziehen.  Solange  eine  voll- 
ständige Kompensation  besteht,  fühlen  sich  die  Kranken  fast  völlig  ge- 
sund; ja  zuweilen  haben  sie  gar  keine  Ahnung  von  ihrem  Übel.  l3ie 
geringen  Atembeschwerden,  die  Unfähigkeit  zu  körperlichen  Anstrengungen 
bemerken  sie  wohl,  beachten  sie  aber  wenig,  weil  sie  sich  daran  ge- 
wöhnt haben.  In  anderen  Fällen  bestehen  lange  Zeit  hindurch  mäßige 
Beschwerden,  die  aber  bei  vernünftigem  und  vorsichtigem  Verhalten  der 
Patienten  leicht  ertragen  werden  können. 

Wie  lange  das  Stadium  der  Kompensation  dauert,  kann  man  nicht 
allgemein  sagen,  weil  hierbei  die  größten  Verschiedenheiten  vorkommen. 
Dieselben  hängen  teils  von  dem  Grade  des  Herzfehlers  ab,  teils  von  den 
äußeren  Verhältnissen,  in  denen  die  Kranken  leben,  teils  gewiß  auch  von 
der  verschiedenen  individuellen  Leistungslähigkeit  und  Widerstandskraft 
des  Herzens.  So  kommt  es,  daß  manche  Herzfehler  Jahrzehnte  dauern, 
während  in  anderen  Fällen  schon  nach  Monaten  schwerere  Folgezustände 
eintreten.  Von  großem  Einfluß  auf  den  Verlauf  der  Herzfehler  sind 
äußere^  auf  die  Kranken  einwirkende  Schädlichkeiten,  Stärkere  körper- 
liche Anstrengungen,  unzweckmäßige  Lebensweise,  dazwischentretende 
fieberhafte  Krankheiten,  auch  psychische  Aufregungen,  Sorge  und  Kummer 
sind  oft  von  bemerkbaren  schlimmen  Folgen  begleitet. 

Treten  die  ersten  Anzeichen  gestörter  Kompensation  auf,  entwickeln 
sich  zum  ersten  Male  stärkere  Kurzatmigkeit,  leichte  Ödeme  um  die 
Knöchel  u.  dgl,  so  können  diese  Erscheinungen  bei  richtigem  Verhalten 
der  Kranken  wieder  vollständig  verschwinden.  Ja  sogar  starke  Kom- 
pensationsstörungen, hochgradiger  allgemeiner  Hydrops,  verbunden  mit 
bereits  sehr  schwacher  und  unregelmäßiger  Herzaktion,  können  nach 
wochenlanger  Dauer  wieder  schwinden  und  einem  verhältnismäßigen 
Wohlbefinden  Platz  machen.  Verschlimmerungen  des  Leidens  können 
mehrmals  auftreten  und  sich  immer  wieder  bessern.  Schließlich  freilich 
wird  die  Besserung  unvollständig.  Dauernde  Ödeme  und  andere  Folgen 
der  zunehmenden  venösen  Stauung  stellen  sich  ein,  die  Beschwerden, 
besonders  die  Atemnot,   werden  immer  größer,  bis  die  Kranken  nach 


Die  Klappenfehler  des  Herzens.    Allgemeiner  Verlauf  und  Prognose.       409 

längerem,  qualvollen  Leiden  sterben.  In  der  letzten  Zeit  vor  dem  Tode 
treten  bei  Herzfehlerkranken  zuweilen  noch  gewisse  Unregelmäßigkeiten 
in  der  Innerration  des  Herzens  und  der  Atmung  auf,  von  denen  nament- 
lich das  sogenannte  CHEYNE-SxoKESSche  Phänomen  noch  besonders  zu 
erwähnen  ist.  Dasselbe  besteht  in  eigentümlichen  periodischen  Schwan- 
kungen der  Atembewegüngen,  so  daß  sich  an  eine  vollständige  Atem- 
pause (Apnoe)  zuerst  schwache,  dann  allmählich  immer  stärker  und  tiefer 
werdende  Atemzüge  anschließen,  die  allmählich  wieder  nachlassen  und 
schließlich  der  neuen  völligen  Atempause  Platz  machen.  Dabei  werden 
die  Kranken  während  der  Atempause  meist  stärker  benommen,  ihre 
Pupillen  verengem  sich;  während  der  dyspnoischen  Atmung  kommen  die 
Kranken  wieder  etwas  zu  sich,  und  ihre  Papillen  erweitem  sich.  Die 
Hauptursache  der  periodischen  Atmung  ist  wohl  in  einem  starken  Sinken 
der  Erregbarkeit  des  Atemzentmms  zu  suchen.  Erst  wenn  sich  während 
der  Apnoe  jedesmal  wieder  eine  größere  Menge  Kohlensäure  im  Blute 
angehäuft  hat,  wird  durch  den  Reiz  derselben  das  Atemzentrum  zu  neuer 
Tätigkeit  angefacht.  Eine  anscheinend  völlig  analoge,  aber  von  der 
gleichzeitigen  periodischen  Atmung  unabhängige  Erscheinung  beobachteten 
wir  auch  am  Herxen  —  abwechselndes  Auftreten  einer  Reihe  rascherer 
und  dann  einer  Reihe  langsamerer,  an  sich  aber  regelmäßiger  Herz- 
schläge. — 

Was  die  einzelnen  Formen  der  Klappenfehler  anbetriflFt,  so  gibt  die 
Aorteninsuffixienx  im  allgemeinen  insofern  die  beste  Prognose,  als  sie 
viele  Jahre  hindurch  sehr  vollständig  kompensiert  sein  kann.  Dafür 
geben  aber  einmal  eingetretene  stärkere  Kompensationsstörungen  gerade 
bei  diesem  Herzfehler  eine  sehr  ungünstige  Prognose,  indem  sie  in  der 
Regel  nicht  wieder  völlig  zum  Schwinden  zu  bringen  sind.  Die  Mitrain 
insuffixienx  ist  ebenfalls  ein  verhältnismäßig  günstiger  Herzfehler,  welcher 
lange  Zeit  kompensiert  sein  kann.  Entschieden  prognostisch  ungünstiger 
und  mit  mehr  Beschwerden  verbunden  ist  die  Mitralstenose.  Doch  können 
bei  allen  Mitralfehlern  sehr  schwere  Zustände  einmal  oder  sogar  wieder- 
holt sich  bessem.  Die  Aortenstenose  ist  auch  einer  ziemlich  guten 
Kompensation  ßlhig  und  hierin  sogar  für  den  Kranken  günstiger  als  die 
Mitralstenose.  Sie  macht  aber  häufig  langdauemde,  von  der  Anämie  des 
Gehims  oder  vielleicht  auch  häufig  von  gleichzeitigen  Geiäßveränderungen 
im  Gehirn  abhängige  Kopfsymptome  (Kopfschmerz,  Schwindel  u.  a.). 

Ob  ausgebildete  Klappenfehler  des  Herzens  heilbar  sind,  ist  eine 
Frage,  die  nicht  unbedingt  verneint  werden  kann.  In  der  großen  Mehr- 
zahl der  Fälle  ist  freilich  der  Klappenfehler  an  sich  unheilbar.  Nur  die 
Folgezustände  desselben  können  bis  zu  einem  gewissen  Grade  verhindert 
bzw.  beseitigt  werden.  Bei  Kindern  und  jugendlichen  Individuen  kom- 
men aber  doch,  wie  wir  auch  selbst  beobachtet  haben,  zuweilen  Fälle 
vor,  bei  welchen  alle  Zeichen  eines  ausgesprochenen  Herzfehlers  bestehen, 
nach  Jahr  und  Tag  aber  wieder  vollständig  verschwinden.  Freilich  ist 
die  Entscheidung  darüber,  ob  es  sich  hierbei  wirklich  um  geheilte  Klappen- 
fehler handelt,  sehr  schwierig,  da  einfache  Dilatationen  des  Herzens, 
relative  Insuffizienzen  der  Klappen,  anämische  Herzgeräusche  u.  dgl. 
leicht  zu  Verwechslungen  mit  echten  Klappenfehlern  des  Herzens  Anlaß 
geben  können. 

Von  den  interkurrenten  gefährlichen  Zufällen  bei  Herzklappenfehlern 
sind  vor  allem  die  embolischen  Vorgänge  zu  erwähnen,  die  plötzlich  und 
ohne  Vorboten  eintreten  können.  Die  einzelnen  Formen  der  Embolien 
sind  oben  bereits  erwähnt,   ebenso   das  Vorkommen   von   Oehirnblutung 
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bei  Herzfehlerkranken.  Hinzutretende  almte  Krankheiten  (Typhus,  Pneu- 
monie) nehmen  bei  Herzfehlerkranken  oft,  wenn  auch  nicht  immer,  einen 
sehr  schweren  und  gefährlichen  Verlauf,  da  sie  erhöhte  Ansprüche  an 
die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  machen. 

Therapie  der  Herzklappenfehler. 

1.  Prophijlaxis,  Unsere  Mittel,  um  dem  Entstehen  von  Herzklappen- 
fehlern vorzubeugen,  sind  sehr  gering.  Die  Entwicklung  einer  Endo- 
karditis beim  Gelenkrheumatismus  zu  verhindern,  vermögen  wir  auch 
bei  der  jetzigen  Behandlungsmethode  des  ttheumatismus  acutus  mit 
Salizylsäure  keineswegs.  Nur  insofern  die  ganze  Erankheitsdauer  durch 
die  Salizylsäure  häufig  beträchtlich  abgekürzt  wird,  kann  die  Wahrschein- 
lichkeit des  Eintritts  einer  Endokarditis  verringert  werden. 

Auch  gegen  die  von  vornherein  chronisch  sich  entwickelnden  Herz- 
fehler vermögen  wir  prophylaktisch  wenig  zu  tun,  zumal  die  Ursachen 
der  Erkrankung  in  vielen  Fällen  uns  gänzlich  unbekannt  sind.  Am 
meisten  Berücksichtigung  verdienen  diejenigen  Schädlichkeiten,  welche 
die  Entstehung  des  Arterienatheroms  und  im  Anschluß  daran  die. Ent- 
stehung chronischer  Klappenfehler  begünstigen  sollen.  Körperliche  Über- 
anstrengungen, üppige  Lebensweise  (unmäßiger  Alkoholgenuß,  zu  starkes 
Rauchen)  kommen  hierbei  hauptsächlich  in  Betracht.  Jedoch  ist  die  Rolle, 
welche  diese  Momente  bei  der  Entstehung  echter  Klappenfehler  spielen, 
jedenfalls  viel  geringer,  als  ihr  Einfluß  auf  die  Entwicklung  gewisser 
myopathischer  und  nervöser  Herzerkrankungen  (s.  das  folgende  Kapitel). 

2.  Behandlung  der  kompemierten  H€rx.fe]ilei\  Bekommt  man  einen 
bereits  bestehenden,  aber  zurzeit  vollständig  kompensierten  Herzfehler 
in  Behandlung,  so  muß  diese  eine  vorzugsweise  diätetische  sein.  Der 
Kranke  ist,  ohne  ihn  unnütz  zu  ängstigen,  auf  seinen  Herzfehler  aufmerk- 
sam zu  machen.  Es  muß  ihm  gesagt  werden,  daß  sein  ferneres  Wohl- 
befinden zum  großen  Teil  von  seinem  eigenen  Verhalten,  von  seiner  Ver- 
nunft und  Willensstärke  abhängig  sei.  Der  Kranke  muß  alles  vermeiden, 
was  größere  Ansprüche  an  die  Herztätigkeit  macht  und  was  von  direkt 
schädlichem  Einfluß  auf  dieselbe  sein  kann.  Jede  anstrengendere  körper- 
liche Tätigkeit,  zu  sehr  angespanntes  geistiges  Arbeiten,  ferner  jede  Un- 
mäßigkeit  im  Essen,  Trinken,  Rauchen  usw.  muß  verboten  werden.  Daß 
hierbei  die  Verordnung  des  Arztes  häufig  nicht  den  Anforderungen  des 
Berufes,  sowie  den  Liebhabereien  und  Gewohnheiten  der  Patienten  ent- 
spricht, darf  den  Arzt  nicht  irre  machen,  die  Durchführung  seiner  Vor- 
schriften nach  Möglichkeit  zu  verlangen. 

Eine  medikamentöse  Therapie  ist  bei  kompensierten  Herzfehlem 
meist  unnötig.  Ein  Mittel,  welches  unmittelbar  günstig  auf  die  endo- 
kardi tische  Erkrankung  einwirkt,  kennen  wir  nicht.  Empfohlen  ist  der 
längere  Gebrauch  von  Jodkalium,  Solutio  Fowlei'i,  Stibimn  arsenicosum 
(»Granula  Antimonii«)  u.  a.  Die  Wirksamkeit  dieser  Mittel  ist  aber  sehr 
fraglich.  Immerhin  kann  man,  wenn  leichte  Beschwerden  irgendeine 
Ordination  wünschenswert  machen  und  andere  Verordnungen  nicht  be- 
sonders angezeigt  sind,  einen  Versuch  damit  machen.  Sonst  begnügt 
man  sich  gewöhnlich  damit,  durch  Eisen-  und  Chininpi'äparate,  durch 
bittere  Mittel  u.  dgl.  den  Appetit  und  den  Ernährungszustand  der  Kranken 
zu  bessern.  Besteht  ein  Verdacht  auf  den  Zusammenhang  des  Herz- 
fehlers mit  einer  vorhergehenden  Syphilis,  so  kann  man  einen  Versuch 
mit  einer  antiluetischen  Behandlung   (Jodkalium)  machen.     Große  HoflF- 
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nungen  auf  den  Erfolg  darf  man  freilich  auch  hierbei  nicht  haben,  weil 
die  mechanischeil  Folgen  der  Klappenverändemngen  (die  Insuffizienz  und 
die  Stenose)  kaum  zum  Verschwinden  gebracht  werden  können. 

Besondere  Berücksichtigung  bei  der  Behandlung  Herzkranker  ver- 
dient die  Anwendung  der  Bäder,  Zahlreiche  Erfahrungen  sprechen  da- 
für, daß  dieselben  von  Herzkranken  nicht  nur  gut  vertragen  werden, 
sondern  daB  die  Bäder  eine  besonders  wohltätige  und  kräftigende  Wir- 
kung auf  die  Herztätigkeit  ausüben.  Den  größten  Ruf  in  dieser  Be- 
ziehung haben  sich  die  COj-reichen  Thermalsoolen,  insbesondere  Nauheim^ 
erworben.  Selbst  beginnende  leichte  Kompensationsstörungen  werden 
häufig  durch  den  Gebrauch  dieser  oder  ähnlicher  Bäder  [Kissingen^  Oeyn- 
hausen) gebessert.  Übrigens  kann  man  die  Patienten  häufig  auch  zu 
Hause  mit  gutem  Erfolg  Badekuren  gebrauchen  lassen.  Bei  kräftigeren 
Kranken  wirken  zuweilen  kurze  lauwarme  Bäder  mit  kühleren  Übergie- 
ßungen recht  günstig  ein.  Oder  man  verordnet  Salzbäder  und  ins- 
besondere die  künstlichen^  kohlensauren  Bäder,  die  gegenwärtig  in  vielen 
städtischen  Badeanstalten  eingerichtet  sind,  jedoch  auch  in  der  Wohnung 
der  Kranken  leicht  hergestellt  werden  können  (künstliche  C02-Bäder  von 
Sandow,  Qüaglio,  Kopp  &  Josep  u.  a.).  Die  Dauer  der  CÜ2-Bäder  sei 
anfangs  stets  eine  kurze  (6—8  Minuten),  die  Temperatur  etwa  31—32°  C. 
Allmählich  kann  die  Badezeit  verlängert  werden.  —  Viel  von  sich  reden 
gemacht  hat  in  den  letzten  Jahren  die  Behandlung  der  Herzkrankheiten 
mit  elektrischen  Bädern  (Wechselstrombäder,  sogen.  Vierzellenbad  u.  a.). 
Einige  günstige  Erfolge  sollen  nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  obwohl 
es  wissenschaftlich  nicht  erwiesen  ist,  daß  den  elektrischen  Bädern  eine 
spezifische  Wirkung  auf  das  Herz  zukommt.  Jedenfalls  stehen  die  kritik- 
losen und  reklamehaften  Anpreisungen  der  elektrischen  Bäder  in  keinem 
Verhältois  zu  ihrem  wirklichen  Nutzen  und  vor  ihrer  unvorsichtigen  An- 
wendung ist  direkt  zu  warnen.  Einen  gewissen  Wert  für  die  Behandlung 
Herzkranker  ohne  stärkere  Kompensationsstörungen  haben  auch  methodische 
heilgymnastische  Muskelübungen  (sogenannte  schwedische  Heilgymnastik 
u.  dgl.).  Kegelmäßige  Muskelbewegungen  fördern  sicherlich  die  Blut- 
bewegung und  erleichtem  somit  die  Aufgabe  des  Herzens.  Mit  Vorsicht 
und  unter  genügender  Berücksichtigung  der  individuellen  Verhältnisse 
ausgeführt,  üben  solche  Kuren  nicht  selten  einen  wohltätigen  Einfluß  auf 
das  Befinden  der  Kranken  aus.  Für  die  allgemeine  Körperbewegung  der 
Herxkranken  scheint  mir  der  beste  Maßstab  in  dem  subjektiven  Empfin- 
den der  Atemnot  gegeben  zu  sein.  Jeder  Herzkranke  ohne  besondere 
Zeichen  von  Kompensationsstörung  darf  langsam  gehen,  solange  er  keine 
Atemnot  empfindet.  Sobald  diese  eintritt,  soll  er  stehen  bleiben,  um  sich 
auszuruhen.  Ich  halte  es  für  völlig  verkehrt,  die  Kranken  zu  veran- 
lassen, sich  trotz  eintretender  Dyspnoe  zum  Weitergehen  zu  zwingen. 
Man  vergesse  nicht,  daß  jede  eintretende  Zirkulationsstörung  auch  im 
Herzmuskel  selbst  sich  geltend  machen  muß.  Im  übrigen  vergleiche  man 
die  auch  für  die  Behandlung  der  Klappenfehler  geltenden  Bemerkungen 
über  die  Behandlung  der  idiopathischen  Herzhypertrophien.  —  Daß  ein 
Klimawechsel  bei  Herzkranken  zuweilen  von  Nutzen  sein  kann,  liegt  auf 
der  Hand.  Insbesondere  ist  es  zweckmäßig,  daß  Kranke  mit  Neigung  zu 
Bronchialkatarrhen  und  zu  rheumatischen  Erkrankungen  den  Winter  im 
Süden  zubringen. 

3.  Behandlung  der  Kompensationsstönmgcn,  Sobald  die  kompen- 
satorische Herztätigkeit  bei  einem  Klappenfehler  zu  erlahmen  beginnt, 
sobald  sich  stärkere  Atemnot,  Abnahme  der  Harnausscheidung  und  Ödeme 
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einstellen,  müssen  wir  in  erster  Linie  stets  fllr  möglichste  Erleichterung 
der  Herzaufgabe  durch  vollständige  Köfyennihe  sorgen.  In  zahlreichen 
Fällen,  insbesondere  bei  Mitralfehlerkranken,  gehen  selbst  ausgesprochene 
Kompensationsstörungen  wieder  völlig  zurück  durch  ruhiges  Bettliegen 
bei  einfacher  Diät  ohne  jedes  sonstige  Medikament.  Sind  aber  die  Kom- 
pensationsstörungen stärker  und  anhaltend,  so  soll  der  Arzt  zunächst 
stets  zu  einem  Mittel  greifen,  dessen  günstiger  Einfluß  auf  die  gestörte 
Herztätigkeit  unzweifelhaft  ist  —  zur  Digitalis,  Die  Digitalis  hat  die 
Eigenschaft,  die  einzelnen  Herzschläge  kräftiger  zu  machen,  die  Puls- 
frequenz durch  Verlängerung  der  Diastolenzeit  herabzusetzen  und  vor 
allem  den  Blutdruck  zu  steigern.  Die  Digitalis  ist  daher  bei  jedem  Herz- 
fehler angezeigt,  wenn  andauernde  Kompensationsstörungen  auftreten, 
vor  allem,  wenn  der  Puls  dabei  abnorm  klein,  von  abnorm  geringer 
Spannung,  erhöhter  Frequenz  und  unregelmäßig  ist.  Die  erwünschte 
Wirkung  der  Digitalis  besteht  darin,  daß  der  Puls  langsamer,  regel- 
mäßiger und  vor  allem  von  stärkere?'  Spannung  wird.  Unter  dem  Ein- 
fluß der  so  bewirkten  Erhöhung  des  arteriellen  Druckes  und  der  Be- 
schleunigung der  Zirkulation  schwinden  die  Kompensationsstörungen  in 
oft  überraschender  Weise:  die  Diurese  wird  reichlicher,  der  spärliche, 
dunkle,  konzentrierte  Stauungsharn  hört  auf,  die  täglich  ausgeschiedene 
Harnmenge  nimmt  zu, .der  Harn  wird  daher  spezifisch  leichter  und  hell. 
Damit  schwinden  die  Ödeme,  die  Atemnot  läßt  nach,  der  Kopf  wird  frei, 
das  Allgemeinbefinden  besser,  kurz  und  gut,  es  kann  von  neuem  eine 
vollständige  Kompensation  des  Herzfehlers  eintreten.  Dieser  Umschwung 
vollzieht  sich  zuweilen  in  verhältnismäßig  kurzer  Zeit,  in  wenigen  Tagen 
oder  Wochen. 

Sehr  wichtig  ist  es,  die  Digitalis  in  richtiger  und  wirksamer  Weise 
zu  verordnen.  Vielfache  Erfahrung  hat  gelehrt,  daß  es  am  besten  ist, 
in  regelmäßigen  Zwischenzeiten  von  3  Stunden  fortgesetzt  je  0,1  Pulv. 
fol.  Digitalis  (in  Oblaten,  oder  auch  einfach  in  Wasser)  zu  geben,  so  daß 
am  Tag  etwa  4 — 5  Pulver,  also  0,4—0,5  Pulv.  fol.  Digitalis,  verbraucht 
werden.  Wird  das  Mittel  gut  vertragen,  so  fährt  man  unter  Umständen 
in  der  gleichen  Weise  fort.  Meist  setzt  man  in  der  Nacht  aus,  um  am 
folgenden  Tage  die  Pulver  in  gleicher  Weise  weiterzugeben.  Gewöhn- 
lich tritt  nach  Gebrauch  von  10 — 15  Pulvern  innerhalb  2 — 3  Tagen  die 
deutliche  Digitaliswirkung  ein,  erkennbar  an  der  ausgesprochenen  Ab- 
nahme der  Pulsfrequenz,  der  zunehmenden  Stärke  und  Regelmäßigkeit 
des  Pulses  und  der  Besserung  der  übrigen  Krankheitserscheinungen. 
Statt  der  Pulver  kann  man  auch  das  Infusum  folior.  Digitalis  (1,0 — 2,0 
auf  150,0  Wasser)  anwenden.  Von  dem  Infus  muß  dann  regelmäßig  in 
2 — 3  stündigen  Pausen  ein  Eßlöfl'el  verabreicht  werden.  In  einxdnen 
Fällen,  namentlich  wenn  die  Kranken  sich  schon  an  das  Mittel  gewöhnt 
haben,  kann  man  noch  weit  größere  Digitaldosen  verordnen  (2,0—3,0 
pro  die  und  mehr).  Andererseits  muß  man  zuweilen  die  Digitaliswirkung 
in  noch  langsamerer  Weise  durch  fortgesetzte  kleinere  Dosen  zu  erreichen 
suchen.  Stets  aber  gebe  man  die  Digitalis  in  regelmäßig  fortgesetzte)- 
Weise,  um  durch  Summation  (»Kumulierung«)  der  Einzelwirkung  die  volle 
Digitalisivirkung  zu  erreichen.  Vollkommen  nutdos  ist  die  Verm^dnung 
der  Digitalis  in  xu  kleinen^  verzettelten  Dosen,  Nie  darf  das  Mittel  ver- 
schrieben werden,  wenn  man  den  Puls  und  die  Herztätigkeit  des  Kranken 
nicht  genau  überwachen  kann.  Denn  hierdurch  allein  erhält  man  die 
sicheren  Indikationen  für  die  weitere  Verordnung  oder  das  Aussetzen 
des  Mittels. 
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Häufig  gleichzeitig  mit  der  günstigen  Einwirkung  auf  die  Herztätig- 
keit treten  auch  einige  unangenehme  Nebenwirlcungen  der  Digitalis  auf: 
Übelkeit,  Erbrechen,  Augenflimmern  u.  dgl.  Mit  dem  Aussetzen  der 
Digitalis  hören  diese  Erscheinungen  meist  bald  auf,  während  der  günstige 
Effekt  auf  den  Herzfehler  lange  andauern  kann.  Gerade  in  bezug  auf 
diese  Nebenwirkung  zeigen  sich  große  individuelle  Verschiedenheiten. 
Manche  Kranke  »vertragen«  die  Digitalis  sehr  gut,  andere  sehr  schlecht. 
In  therapeutischer  Hinsicht  ist  es  namentlich  mißlich,  wenn  die  oben 
genannten  unangenehmen  Erscheinungen  der  Digitaliswirkung  (Übelkeit, 
Erbrechen)  schon  eintreten,  noch  ehe  sich  ein  Einfluß  der  Digitalis  auf 
das  Herz  geltend  gemacht  hat.  In  solchen  Fällen  gebe  man  den  Ver- 
such mit  der  Digitalis,  falls  diese  dringend  indiziert  ist,  ja  nicht  zu  früh- 
zeitig auf.  Haben  die  Kranken  das  Infus  nicht  vertragen,  so  reiche  man 
die  Digitalis  in  Pulverform  oder  umgekehrt.  Oder  man  wechsle  die  Do- 
sierung und  gebe  die  Digitalis  in  kleineren,  vorsichtigen  Mengen.  Ist 
überhaupt  die  innerliche  Darreichung  der  Digitalis  nicht  durchführbar, 
so  gebe  man  Digitalis  im  Klistiet^  (Infus  von  0,5 — 1,0  auf  50,0)  auf 
Körpertemperatur  erwärmt,  nach  vorherigem  gewöhnlichen  Klisma  zur 
Entleerung  des  Rektums  1 — 2  mal  täglich.  Endlich  wird  man  in  vielen 
Fällen  statt  der  Folia  digitalis  eins  der  vielen  anderen  neueren  Digi- 
taUspräparaie  versuchen,  auf  die  wir  unten  näher  eingehen  werden.  Zu- 
weilen —  namentlich  bei  ungenügender  Überwachung  der  Mittel  —  tritt 
die  kumulierende  Wirkung  der  Digitalis  in  schwereren  Intoxikations- 
erscheinungen auf  (Kollaps,  sehr  starke  Pulsverlangsamung,..  Sehstörung, 
weite  Pupillen  u.  a.).  Dann  sind  Reizmittel,  wie  Kampfer,  Äther,  Wein, 
starker  schwarzer  Kaffee  u.  dgl.,  anzuwenden. 

Wie  oft  die  Digitalis  bei  Herzkranken  anzuwenden  ist,  darüber  ent- 
scheidet nur  die  Beobachtung  des  einzelnen  Falles.  Manche  Kranke 
(namentlich  mit  Mitralfehlern)  können  20—30  mal  und  noch  häufiger  Digi- 
taliskuren mit  bestem  Erfolge  durchmachen.  Jedesmal,  wenn  die  Kom- 
pensationsstörungen von  neuem  eintreten,  muß  man  wieder  Digitalis  ver- 
suchen. Freilich  ist  dann  oft  ein  allmähliches  Steigen  mit  der  Dosis 
notwendig.  Wie  bei  so  vielen  anderen  Arzneistoffen,  tritt  schließlich 
eine  Gewöhnung  an  das  Mittel  ein.  Eine  Maximaldose  gibt  es  nicht,  und 
man  muß  im  einzelnen  Falle  eine  ausreichende  Menge  ausprobieren. 
Einzelne  Kranke  werden  schließlich  richtige  »Digitalophagen«  und  kön- 
nen ohne  große  Digitalisdosen  (bis  5  Gramm  Pulver  pro  die  haben  wir 
selbst  beobachtet!)  nicht  existieren.  In  anderen  Fällen  empfiehlt  es  sich, 
nach  der  erfolgreichen  Darreichung  der  Digitalis  in  größeren  Dosen  das 
Mittel  noch  längere  Zeit  hindurch  in  kleinen  Dosen  (etwa  dreimal  täglich 
0,05)  fortgebrauchen  zu  lassen.  Auch  sonst  können  Herzkranke  mit 
mäßigen  Beschwerden  zuweilen  mit  ersichtlichem  Nutzen  fortdauernd 
lange  Zeit  (monatelang)  beständig  kleine  Digitalisdosen  nehmen.  In 
sehr  vielen  Fällen  hört  aber  leider  die  günstige  Wirkung  der  Digitalis 
auch  in  größeren  Dosen  schließlich  ganz  auf.  Das  Mittel  wird  über- 
haupt nicht  mehr  »vertragen«  und  man  muß  es  ganz  fortlassen.  Dann 
ist  gewöhnlich  auch  das  letzte  Stadium  der  Krankheit  eingetreten. 

Nicht  selten  beobachtet  man  Herzfehlerkranke  mit  deutlichen  Stau- 
ungserscheinungen, bei  welchen  die  Beschaffenheit  des  Pulses  zunächst 
gegen  die  Darreichung  der  Digitalis  zu  sprechen  scheint.  Der  Puls  ist 
vielleicht  frequent,  aber  regelmäßig  und  kräftig,  in  anderen  Fällen  ist  er 
gar  nicht  beschleunigt,  dabei  aber  etwas  unregelmäßig  oder  sogar  auch 
verlangsamt  und  regelmäßig.     Namentlich  bei  der  Insuffixienz  der  Aorta- 
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klappen  ist  die  Frage,  ob  man  Digitalis  geben  soll  oder  niebt,  oft  recbt 
schwierig  zu  entscheiden.  In  allen  derartigen  Fällen  empfiehlt  es  sich 
im  allgemeinen  doch,  einen  Versuch  mit  der  Digitalis  xu  machen,  da 
dieser  oft  von  Erfolg  begleitet  ist.  Besondere  Vorsicht  und  Aufmerksam- 
keit auf  die  Wirkungen  des  Mittels  sind  dabei  freilich  notwendig. 

Vielfache  Versuche  hat  man  in  neuerer  Zeit  gemacht,  statt  der  Di- 
gitalisblätter die  wirksamen  Bestandteile  derselben  in  reinerer  Form  dar- 
zustellen und  zu  verordnen.  Zu  erwähnen  sind  zunächst  die  Dialysate 
[Dialysatum  Digitalis  Oolax  und  Digitalysatum  Bürgei'),  die  zu  etwa 
10—15  Tropfen  dreimal  täglich  gegeben  und  meist  gut  vertragen  werden. 
Von  den  einzelnen  wirksamen  Bestandteilen  der  Digitalis  wird  vor  allem 
das  Digitoxin  vielfach  angewandt  (2— 3  stündlich  Y4  Milligramm  in 
Pastillenform),  neuerdings  namentlich  in  der  Form  des  Digalens  (Digi- 
toxin, solnb.  Cloetta),  das  in  1  ccm  0,3  mg  Digitoxin  enthält.  Man  ver- 
ordnet es  meist  innerlich  (dreimal  täglich  V2 — 1  cc^i  der  Lösung),  hat  es 
aber  auch  zur  intravenösen  Injektion  gebraucht.  Die  Wirkung  ist  oft 
eine  vorzügliche.  Die  älteren  Digitalispräparate  (Tinctura  Digitalis  und 
Acetum  Digitalis)  sind  vollkommen  entbehrlich  und  wenig  empfehlenswert. 
Im  allgemeinen  habe  ich  den  Eindruck,  als  ob  die  Folia  Digitalis  als 
ganzes  noch  immer  das  beste  und  wirksamste  Präparat  darstellen,  das 
man  bei  jeder  Digitaliskur  zunächst  versuchen  soll.  In  den  allerdings 
recht  häufigen  Fällen,  wo  das  Mittel  nicht  vertragen  wird,  sind  aber  die 
anderen  Digitalispräparate,  vor  allem  das  Digalen,  oft  sehr  wertvoll. 

Muß  man  von  den  Digitalispräparaten  überhaupt  absehen,  so  kommt 
von  den  anderen  Herzmitteln  zunächst  das  Koffein  in  Betracht.  In 
wiederholten  kleineren  Dosen  (im  ganzen  pro  die  1,0— 1,5  Gramm)  gegeben, 
bewirkt  es  oft  eine  Verlangsamung,  Regelung  und  Verstärkung  der  Herz- 
tätigkeit mit  gleichzeitiger  Steigerung  der  Nierensekretion.  Angewandt 
werden  vorzugsweise  Coffeinum  natrio-saUcylicum  (Pulver  zu  0,2—0,3) 
und  das  C.  natrio-benxoicum  (in  gleicher  Dosis  oder  in  einer  etwas  kleineren 
Dosis  auch  subkutan).  Bei  Zuständen  von  einfacher  akuter  oder  dauern- 
der Herzschwäche  ist  die  Tinctura  Strophanti  (mehrmals  täglich  10  Tropfen) 
zuweilen  von  günstiger  Wirkung.  Recht  zweckmäßig  ist  in  manchen 
Fällen  auch  die  Kombination  von  Digitalis  mit  anderen  (meist  diuretischen) 
Mitteln.  So  z.  B.  kann  man  oft  mit  gutem  Erfolge  zu  dem  Digitalisinfas 
1,0 — 2,0  Tinct.  Strophanti  hinzusetzen  lassen.  Oder  man  verschreibt 
Pulver  aus  Digitalis  (0,1)  und  Diuretin  (1,0  pro  dosi),  aus  Digitalis  und 
Kalomel  (s.  u.),  Digitalis  und  Koflfein  u.  a.  Eine  oft  recht  wirksame  der- 
artig kombinierte  Arznei  ist  folgende :  Infus,  folior.  Digitalis  2,0 :  150,0, 
Coffeini  natrio-salicyl.  2,0,  Tinct.  Strophanti  4,0,  Liq.  Kalii  acetici  60,0, 
Syr.  cort.  Aurant.  30,0,  zweistündlich  ein  Eßlöffel.  Andere,  zeitweise 
empfohlene  Herzmittel,  wie  Adonis  vemalis,  ConvaUaiiu  majalis,  Spartei- 
num  sulfuricum  (s.  Rezepte  im  Anhang)  haben  sich  nicht  bewährt  und 
daher  wenig  Eingang  in  die  Praxis  gefunden. 

4.  Symptomatische  Therapie,  Einzelne  bei  Herzkranken  häufig  vor- 
kommende Symptome  verlangen  noch  eine  besondere  Besprechung. 

Der  Hydrops  ist  ein  Symptom  der  venösen  Stauung  und  verschwindet, 
wenn  die  Kompensation  allein  oder  unter  Digitalisgebrauch  wieder  er- 
reicht wird.  Als  untertützendes  Mittel  zur  Beseitigung  des  Hydrops  dient 
vor  allem  vollständige  Bettruhe  und  hohe  Lagerung  der  geschwollenen 
Teile.  Hydropische  Kranke  sollen  außerdem  womöglich  die  Lage  im  Bett 
öfters  wechseln,  damit  in  den  abhängigen  Partien  des  Körpers  nicht 
zu    starke    Ödemansammlungen    stattfinden.      Zweckmäßig    ist    es,    die 
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geschwollenen  Arme  und  Beine  mit  Flanellbinden  nnter  gelindem  Druck  ein- 
zuwickeln. Auch  eine  leichte  Massage  der  ödematösen  Teile  kann  zuweilen 
von  Vorteil  sein.  Die  Flüssigkeitszufubr  durch  die  Nahrung  ist  womög- 
lich zu  beschränken.  —  Von  inneren  Mitteln  kommen  auUer  der  stets 
in  erster  Linie  anzuwendenden  Digitalis  und  den  ähnlich  wirkenden 
Stoffen  noch  die  eigentlichen  Diuretia  (Kalium  aceticum,  Natrium  acet., 
Dinretin,  Species  diureticae  u.  a.)  in  Betracht.  Mau  verordnet  sie  teils 
mit  der  Digitalis  zusammen  (vor  allem  Digitalis  mit  Diwetin  und  Digi- 
talis mit  Koffein)^  teils  allein,  namentlich  dann,  wenn  die  Digitalis  nicht 
vertragen  wird  oder  nicht  mehr  angezeigt  ist.  Besonders  wirksam  ist 
bei  hydropischen  Herzkranken  zuweilen  das  Kalomel,  auf  dessen  diuretische 
Wirkung  Jexdrassik  u.  a.  neuerdings  wieder  aufmerksam  gemacht  haben. 
Man  verordnet  es  in  Pulvern  zu  0,2  dreimal  bis  fünfmal  täglich.  Häufig 
tritt  dann  nach  1 — 2  Tagen  eine  sehr  starke  Diurese  ein,  während  welcher 
die  hydropischen  Erscheinungen  rasch  abnehmen.  Sobald  die  Diurese 
beginnt,  hört  man  mit  der  Darreichung  des  Mittels  auf;  ebenso,  wenn  sich 
eine  Stomatitis  einstellt.  Die  zweckmäßige  Kombination  von  Kalomel 
mit  Digitalis  (Digitalis  0,1;  Kalomel  0,2,  fünf  Pulver  täglich)  ist  schon 
oben  erwähnt. 

In  den  letzten  Stadien  der  Herzfehler  kann  der  Zustand  der  Kranken 
durch  das  hochgi*adige  allgemeine  Odem  ungemein  quälend  werden.  Dann 
ist  es  notwendig,  den  Ascites  oder  Hydrothorax  durch  Punktion  zu  ent- 
fernen und  zu  versuchen,  auch  das  Odemwasser  der  Haut  auf  mechanische 
Weise  zu  entfernen.  Skarifikationen  der  Haut  (lange  Einschnitte  im 
Unterhautzeilgewebe  an  den  abhängigen  Teilen)  sind  oft  sehr  wirksam, 
aber  gefährlich,  weil  sich  sehr  leicht  erysipelatöse  Entzündungen  an  die 
Inzisionsstelle  anschließen.  Weit  mehr  zu  empfehlen  sind  daher  kleine  sil- 
berne Kapillartroikars  (sogenannte  SoüTHEYsche  Troikars),  an  welchen 
ein  dünnes  Gummirohr  angebracht  ist.  Mit  Hilfe  dieser  Troikars  kann 
man  große  Odemmengen  abfließen  lassen.  Stets  ist  aber  große  Reinlich- 
keit und  möglichste  Desinfektion  der  Haut  (Auflegen  von  steriler  Watte 
u.  dgl.)  anzuwenden.  —  Die  Bekämpfung  des  Hydrops  durch  Schwitxkuren 
ist  bei  Herzfehlerkranken  in  der  Kegel  nicht  ratsam  und  höchstens  mit 
großer  Vorsicht  zu  versuchen. 

Die  Atemnot  der  Herzkranken  ist  meist  das  quälendste  Symptom, 
welches  Linderung  erheischt.  Auch  hier  ist  natürlich  Regelung  der 
Herztätigkeit  die  Hauptaufgabe.  Gelingt  dieselbe  aber  nicht  mehr,  so 
müssen  wir  symptomatisch  die  Atemnot  zu  bessern  suchen.  Am  wirk- 
samsten in  dieser  Beziehung  ist  das  Morphium,  Morphium  ist  überhaupt 
neben  der  Digitalis  das  unentbehrlichste  Mittel  bei  der  Behandlung 
schwerer  Herzkranker.  Es  wird  meist  gut  vertragen  und  schafl*t,  nament- 
lich subkutan  gegeben,  große  Erleichterung.  Handelt  es  sich  um  das 
letzte  Stadium  der  Krankheit,  so  braucht  man  auch  mit  größeren  Dosen 
nicht  gar  zu  sparsam  zu  sein.  Sonst  ist  natürlich  Vorsicht  notwendig. 
Außer  dem  Morphium  ist  auch  Dionin  und  Heroin  gelegentlich  zu  brauchen. 
ChloraUiydrat  soll  man  bei  Herzfehlem  nur  vorsichtig  anwenden.  Das- 
selbe wird  aber  doch  häufig  gut  vertragen  und  schafl't  den  Kranken  zu- 
weilen Ruhe  und  Erleichterung.  Auch  Chloralamid  haben  wir  bei  Herz- 
kranken oft  mit  gutem  Erfolg  verordnet.  Äußere  Applikationen  auf  die 
Bmsty  Senfteige,  heiße  Umschläge,  ferner  heiße  Fußbäder  (mit  Senfmehl, 
Asche  u.  dgl.)  muß  man  in  der  Praxis  oft  verordnen.  In  schweren  Fällen 
ist  ihre  Wirkung  gering.  Zuweilen  scheint  bei  starker  Dispnoe,  nament- 
lich bei  drohendem  Lungenödem,  Plumbum  aceticum  in  größeren  Dosen 
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(Pulver  zu  1,0!  alle  2 — 3  Stunden,  oft  zweckmäßig  mit  einem  Zusatz  von 
0,03—0,05  Opium)  von  günstigem  Einfluß  zu  sein.  Ferner  kann  man 
manchmal,  namentlich  bei  bestehender  Stuhlverstopfung,  durch  ein  starkes 
Drasticum  (Infusum  Sennae  compositum,  Gummi-gntti  u.  dgl.)  dem  Kranken 
entschiedene  Erleichterung  verschaffen.  Einatmungen  von  Amylnitrit 
haben  selten  eine  günstige  Wirkung. 

Herzklopfen^  beständig  oder  anfallsweise  auftretend,  wird  durch  Auf- 
legen von  Eis  auf  die  Herzgegend  (zweckmäßig  sind  die  aus  Blech  an- 
gefertigten »Herzflaschen«  oder  die  LEiTERSchen  Herzschläuche)  bekämpft. 
Namentlich  bei  Kranken  mit  Aorteninsuffizienz  und  stark  erregter  Herz- 
aktion ist  die  länger  andauernde  Anwendung  von  Eis  zu  empfehlen. 
Übrigens  wirken  zuweilen  auch  heiße  Umschläge  auf  die  Herzgegend 
günstig  ein.  Von  inneren  Mitteln  sind  die  Narkotika  am  wirksamsten, 
namentlich  Morphium,  welches  man  aber  natürlich  nur  in  schweren  Fällen 
verordnet.  Zeigt  das  Herzklopfen  erst  einen  geringeren  Grad,  so  kann 
man  Bromkalium,  Äq,  amygdalar.  amar.  u.  dgl.  versuchen. 

Bei  den  mit  Schmerz  und  Angstgefühl  verbundenen  stenokardischen 
Anfällen  ist  wiederum  die  subkutane  Anwendung  von  Morphium  das  bei 
weitem  wirksamste  Mittel.  Daneben  äußere  Hautreize  (Senfteige  u.  dgl), 
heiße  Umschläge  (Breiumschläge),  heiße  Hand-  und  Fußbäder,  vielleicht 
StrophaniuSy  Amylnitrit,  Nitroglyzerin  u.  dgl. 

Gegen  die  Appetitlosigkeit,  soweit  dieselbe  nicht  schon  durch  die 
Regelung  der  Herztätigkeit  gebessert  wird,  sind  Amara  (Tinct.  amara, 
Tinct.  Chinae  composita),  Salzsäure  u.  dgl.  zu  verordnen.  Außerdem  ist 
stets  nach  Möglichkeit  fllr  eine  regelmäßige  Stuhlentleerung  zu  sorgen. 

Bei  OhnmachtS'  und  SchwindelarifäUen,  wie  sie  infolge  der  Gehim- 
anämie  namentlich  bei  der  Aortenstenose  vorkommen,  sind  horizontale 
Lagerung  der  Kranken  und  Reizmittel  (Wein,  Kampfer,  Spiritus  aethereus) 
anzuordnen.  Wenn  die  Kopfsymptome  auf  nervöser  Stauung  beruhen, 
so  versucht  man  sie  durch  Eis,  Senfteige  in  den  Nacken,  stärkere  Ab- 
leitungen auf  den  Darm  zu  beseitigen. 

Eintretende  besondere  Zufälle  und  Komplikationen  (Lungenödem,  In- 
farkte, Apoplexien  usw.)  sind  nach  den  üblichen  Regeln  besonders  zu 
behandeln. 

Drittes  Kapitel. 
Die  muskulären  Erkrankungen  des  Herzens. 

Vorbemerkungen,  Während  bei  den  Klappenfehlern  des  Herzens  in- 
folge der  ungenügend  gewordenen  Ventilwirkung  oder  der  Verengerung 
der  Herzostien  eine  Störung  des  Kreislaufes  eintritt,  haben  wir  es  bei  den 
jetzt  zu  besprechenden  Erkrankungen  des  Herzens  mit  einer  Schädigung 
und  ungenügenden  Tätigkeit  des  Herzmuskels  selbst  zu  tun.  Der  Klappen- 
apparat im  Herzen  ist  dabei  völlig  intakt.  Insofern  ist  freilich  der  Aus- 
druck »myopathische  Herzerkrankungen«  zu  eng  gewählt,  als  mit  den 
muskulären  Veränderungen  vielleicht  manchmal  auch  Erkrankungen  der 
Herzganglien  und  Herznerven  verbunden  sind.  Da  aber  die  neueren  An- 
schauungen dem  Herzmuskel  eine  große  physiologische  Selbständigkeit  zu- 
schreiben und  da  unsere  Kenntnisse  über  die  pathologischen  Verände- 
rungen an  dem  Herznervenapparat  noch  äußerst  gering  sind,  so  können 
wir  uns  bei  der  Einteilung  und  Betrachtung  dieser  Zustände  einstweilen 
nur  an  die  zu  Lebzeiten  der  Kranken  beobachteten  Störungen  der  Herz- 
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tätigkeit  und  die  bei  den  Autopsien  gefundenen  anatomischen  Verände^ 
rnngen  des  Herzmuskels  halten.  Einer  späteren  Zeit  bleibt  es  vorbehalten, 
auch  den  Anteil,  welcher  den  Degenerationen  der  Herznerven  und  -ganglien 
an  dem  Zustandekommen  der  Störungen  zufällt,  festzustellen.  Darauf 
muß  aber  selbstverständlich  schon  jetzt  Gewicht  gelegt  werden,  daß  wir- 
im  folgenden  nur  die  primären  muskulären  Erkrankungen  des  Herzens 
betrachten,  bei  denen  die  Heixveränderungen  der  Ausgangspunkt  für  alle 
wesentlichen  ttbrigen  Symptome  sind.  Freilich  werden  wir  bald  sehen, 
wie  schwierig  es  gerade  in  diesem  Gebiete  ist,  stets  scharf  zwischen 
sekundären  und  primären  Erkrankungen  zu  unterscheiden. 

1.  Schwielige  Myokarditis. 

[Schtvidige  Myodegeneration  des  Herxens.     Sklerose  der  Koronararteiien.) 

Ätiologie  und  pathologische  Anatomie.  Die  anatomischen  Verände- 
rungen der  schwieligen  Myokarditis  bestehen  darin,  daß  der  Herzmuskel 
von  oft  sehr  zahlreichen,  unregelmäßig  gestalteten,  weißlich  glänzenden 
Stellen  durchsetzt  ist,  wo  die  Muskelfasern  größtenteils  oder  ganz  zu- 
grunde gegangen  und  durch  ein  schwieliges  narbiges  festes  Bindegewebe 
ersetzt  sind.  Derartige  Stellen,  die  man  am  leichtesten  bei  Flachschnitten 
durch  die  Herzmuskulatur  auffindet,  kommen  besonders  in  der  Wand  des 
linken  Ventrikels,  und  zwar  vorzugsweise  an  dessen  Spitze  und  vorderer 
Wand  vor.  Doch  können  sich  auch  an  allen  anderen  Stellen,  so  nament- 
lich auch  an  den  Papillarmuskeln  myokarditische  Herde  finden.  Neben 
den  Herzkammern  sind  auch  die  Vorhöfe  genau  zu  untersuchen,  da  sich 
die  schwieligen  Veränderungen  manchmal  vorzugsweise  an  ihnen  zeigen 
(Dehio).  Häufig  sieht  man  die  Herzschwielen  schon  an  der  endo-  oder 
perikardialen  Oberfläche  des  Herzens  als  mattglänzende,  leicht  einge- 
sunkene Stellen  hindurchschimmern.  Genauen  Aufschluß  über  die  Aus- 
dehnung der  Erkrankung  und  das  Verhalten  der  Muskulatur  gibt  natür- 
lich erst  die  mikroskopische  Untersuchung. 

Bei  der  Entstehung  der  schwieligen  Myokarditis  kommen  vorzugs- 
weise zwei  Gesichtspunkte  in  Betracht.  In  einem  kleinen  Teil  der  Fälle 
handelt  es  sich  um  den  Ausgang  einer  echten  deuten  herdförmigen  Myo- 
karditiSj  wie  sie  beim  Gelenkrheumatismus  und  anderen  Infektionskrank- 
heiten (vor  allem  Diphtherie,  ferner  Scharlach,  Typhus,  Influenza  u.  a.) 
zuweilen  auftritt.  In  solchen  Fällen  weist  manchmal  die  Anamnese  auf 
eine  derartige  Entstehungsweise  der  Krankheit  hin.  In  der  Mehrzahl  der 
Fälle  handelt  es  sich  bei  der  schwieligen  Myokarditis  aber  nicht  um  eine 
Entzündung  im  engeren  Sinne,  sondern  um  die  Folgezustände  einer  vor- 
ausgehenden Endarteriitis  [Arteriosklerose)  der  Koronararterie)!  des  Herxens, 
An  den  Stellen,  wo  diese  Gefäß  Veränderung  zu  einer  starken  Ver- 
engung des  Gefäßlumens  führt,  muß  der  hinzugehörige  Abschnitt  des 
Herzmuskels  ungenügend  mit  arteriellem  Blut  versorgt  werden.  Die 
Mu&kelfasern  gehen  infolge  davon  allmählich  zugrunde,  verlieren  ihre 
Kerne  und  zerfallen  in  einen  bröckligen  käsigen  Detritus.  An  Stelle  des 
untergegangenen  Muskelgewebes  findet  dann  eine  Neubildung  von  Binde- 
gewebe statt.  Bei  der  gewöhnlichen  Endarteriitis  treten  die  geschilderten 
Vorgänge  allmählich  in  langsamer  Weise  ein.  Doch  kann  es  unter  Um- 
ständen auch  zu  einem  ziemlich  raschen  Verschluß  an  einzelnen  Stellen 
der  Koronarverzweigungen  kommen:  durch  Thrombose  oder  Embolie  von 
höher  gelegenen  Stellen  her.  In  solchen  Fällen  kann  man  von  echten 
^Herzinfarkten^  sprechen,  die  sich  als  einfach  anämisch-nekrotische  oder 
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zuweilen  auch  noch  als  ziemlich  frische  braungelbe,  hämorrhagische  Herde 
darstellen. 

Selbstverständlich  wird  das  Zustandekommen  der  umschriebenen 
Oewebsnekrose  und  Schwielenbildnng  ausbleiben,  wo  trotz  bestehender 
Arteriosklerose  die  direkte  Blutzufuhr  doch  noch  ausreichend  ist  oder 
durch  genügende  kollaterale  Zirkulation  ersetzt  wird. 

Wo  eine  stärkere  Schwielenbildung  eingetreten  ist,  kann  die  gesamte 
Herzwand  an  dieser  Stelle  wesentlich  dünner  und  gegen  den  Innendruck 
des  Blutes  nachgiebiger  werden.  Hierdurch  entsteht  (am  häufigsten  im 
linken  Ventrikel)  zuweilen  eine  umschriebene  Ausbuchtung  der  Herzwand, 
ein  sogenanntes  Eerxaneurysma.  Sowohl  ein  derartiges  Herzaneurysma, 
als  auch  eine  ausgedehnte  frische  Infarktbildung  im  Herzen  kann  in 
seltenen  Fällen  zu  einer  Hei^xrnptur  mit  Erguß  von  Blut  ins  Perikardium 
und  plötzlichem  tödlichen  Ausgang  führen.  Klinisch  noch  wichtiger, 
weil  weit  häufiger,  ist  der  Umstand,  daß  an  Stellen,  wo  die  Herzschwielen 
bis  an  das  Endokard  heranreichen,  sich  Parietalthrombosen  im  Herzen 
bilden,  die  zuweilen  den  Anlaß  zu  embolischen  Vorgängen  in  entfernten 
Körperorganen  geben. 

Was  das  sonstige  anatomische  Verhalten  des  Herzens  betrifft,  so 
findet  man  nicht  selten  das  ganze  Herz  an  gewissen  Abschnitten  düatiert 
oder  hypertrophisch.  Die  vorhandene  Dilatation  kann  wenigstens  zum 
Teil  auf  der  vermehrten  allgemeinen  Nachgiebigkeit  der  Herzwandungen 
beruhen.  Für  die  Hypertrophie  muß  aber  stets  nach  besonderen  Ursachen 
gesucht  werden,  da  die  Koronarsklerose  als  solche  natürlich  nicht  zur 
Hypertrophie  eines  Herzabschnittes  führt.  In  der  Regel  wird  man  die 
Ursache  auch  leicht  finden:  sei  es  in  der  gleichzeitigen  allgemeinen  Ar- 
teriosklerose oder  in  denjenigen  ursächlichen  Momenten,  welche  neben 
der  Arteriosklerose  gleichzeitig  zu  einer  »idiopathischen«  Herzhypertrophie 
führen  können  (Lebensweise  usw.).  Natürlich  ist  auch  auf  die  nicht 
seltene  Komplikation  mit  sonstigen  Organerkrankungen  (Nierenschrumpfnng, 
Lungenemphysem)  zu  achten.  In  bezug  auf  den  rechten  Ventrikel  hat 
auch  die  Überlegung  Geltung,  daß  derselbe  infolge  der  Stauung  im 
Lungenkreislauf  hypertrophisch  werden  muß,  wenn  der  linke  Ventrikel 
in  seiner  Muskelkraft  dauernd  geschwächt  ist. 

Die  Ursachen  dieser  soeben  beschriebenen  wichtigsten  und  keines- 
wegs seltenen  Form  der  Myokarditis  im  Anschluß  an  die  Sklerose  der 
Koronararterien  fallen  selbstverständlich  mit  den  Ursachen  der  chronischen 
Endarteriitis  (Arteriosklerose)  überhaupt  zusammen.  Häufig  ist  die  Koro- 
narsklerose nur  eine  Teilerscheinung  einer  allgemeinen  Arteriosklerose. 
Doch  findet  man  auch  zuweilen  an  den  Koronararterien  verhältnismäßig 
starke  Veränderungen,  während  in  den  übrigen  Körperarterien  keine  be- 
sonders ausgebreiteten  atheromatösen  Veränderungen  vorhanden  sind,  wie 
andererseits  nicht  selten  auch  trotz  starker  sonstiger  Arteriosklerose 
gerade  die  Koronararterien  gar  keine  oder  nur  eine  geringe  Erkrankung 
darbieten.  Von  den  einzelnen  wirksamen  ätiologischen  Momenten  kommen 
chronischer  Alkoholismus  und  eine  im  ganzen  üppige  Lebensweise  wohl 
am  meisten  in  Betracht.  Femer  ist  sicher  zu  starkes  Rattchen  eine  nicht 
seltene  Krankheitsursache,  wie  ich  namentlich  in  meinem  jetzigen  östlichen 
Wirkungskreise  oft  festzustellen  Gelegenheit  habe.  In  anderen  Fällen 
scheint  anhaltende  schweife  körperliche  Arbeit  die  Entstehung  der  Arterio- 
sklerose zu  begünstigen.  Gerade  für  die  Koronarsklerose  des  Herzens 
kommen  endlich  der  klinischen  Erfahrung  gemäß  auch  große  geistige 
Anstrengungen   und   Aufregungen   sicherlich   in  Betracht,    freilich   nicht 
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selten  im  Verein  mit  den  anderen  oben  erwähnten  ursächlichen  Umständen 
(so  z.  B.  bei  hervorragend  tätigen  Geschäftsleuten,  Spekulanten,  höheren 
Beamten,  Ärzten  u.  dgl).  Alle  diese  Momente  machen  es  erklärlich, 
warum  die  Sklerose  der  Kranzarterien  beim  männlichen  Oeschleckt  viel 
häufiger  vorkommt  als  beim  weibliehen.  Daß  das  Alter  eine  große  Rolle 
spielt,  ist  allgemein  anerkannt:  wie  die  Arteriosklerose  überhaupt,  so 
kommt  auch  die  schwielige  Myokarditis  in  der  Kegel  bei  älteren  Personen 
(etwa  vom  40.  Lebensjahr  an)  vor.  £ndlich  müssen  wir  noch  hervor- 
heben, daß  auch  eine  besondere  erbliche  Veranlagung  bei  der  Entstehung 
der  Arteriosklerose  überhaupt  und  insbesondere  bei  der  Sklerose  der 
Kranzarterien  in  manchen  Fällen  nicht  ganz  in  Abrede  zu  stellen  ist. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  diejenige  Form  der  Ko- 
ronararterienerkrankung,  welche  syphilitischen  Ursprungs  ist  und  daher 
nicht  ohne  weiteres  mit  der  gewöhnlichen  Arteriosklerosis  identifiziert 
werden  darf.  Obwohl  die  Zahl  sicherer  Beobachtungen  noch  nicht  groß  ist, 
so  kann  doch  kaum  mehr  bezweifelt  werden,  daß  an  den  Kranzarterien 
eine  spezifische  syphilitische  Endarteriitis  vorkommt,  welche  dann  zu  fast 
ganz  denselben  Folgeerscheinungen  Anlaß  gibt,  wie  die  gewöhnliche  Ar- 
teriosklerose. Jedenfalls  ist  —  schon  aus  therapeutischen  Gründen  (s.  u.) 
— •  dieser  Punkt  stets  zu  berücksichtigen. 

Die  sekundäre  chronische  Myokarditis  im  Anschluß  an  chronische 
Endokarditis  (Klappenerkrankungeii  des  Herzens)  besitzt  nur  ausnahms- 
weise eine  selbständige  Bedeutung,  wenn  sie  auch  oft  in  dem  gesamten 
Krankheitsbilde  von  größter  Wichtigkeit  ist.  Der  endokarditische  Pro- 
zeß kann  sich  unmittelbar  auf  die  benachbarten  Muskelschichten  des 
Herzens  fortsetzen,  oder  es  treten,  namentlich  bei  Endokarditis  aortica, 
emboUsche  Herzinfarkte  auf,  welche  dieselbe  Entstehung  haben,  wie  die 
oben  näher  geschilderten  thrombotischen  Herzinfarkte.  Endlich  ist  auch 
an  die  Möglichkeit  zu  denken,  daß  Endokarditis  und  Myokarditis  neben- 
einander aufgetreten  sind  (bei  Polyarthritis  und  anderen  Infektions- 
krankheiten). 

Klinische  Symptome  und  Krankheitsverlanf.  Zunächst  ist  hervor- 
zuheben, daß  zuweilen  ziemlich  ausgedehnte  Schwielenbildung  des  Herz- 
muskels in  der  Leiche  gefunden  wird,  ohne  daß  irgend  erheblichere  Sym^ 
ptome  von  seilen  des  Herxens  im  Leben  bestanden  haben.  Wir  sehen  also, 
daß  das  Herz  unter  Umständen  einen  ziemlich  beträchtlichen  Ausfall  an 
kontraktiler  Substanz  ohne  Schaden  ertragen  kann. 

In  vielen  anderen  Fällen  leidet  aber  die  Leistungsfähigkeit  des 
Herzens  doch  so,  daß  die  schwersten  Erscheinungen  in  gleicher  Weise 
wie  bei  den  Klappenfehlern  des  Herzens  eintreten.  Der  Verlauf  solcher 
Fälle  kann  ein  sehr  chronischer  sein.  Die  Krankheitserscheinungen  be- 
ginnen ganz  allmählich.  Die  Patienten  empfinden  zunächst  nur  bei 
äußeren  Veranlassungen,  namentlich  schon  bei  geringen  körperlichen 
Anstrengungen,  eine  leichte  Kurzatmigkeit  oder  Herzklopfen  und  ein  Ge- 
fühl von  Beängstigung  in  der  Brust.  Zuweilen  entwickelt  sich  eine  auf- 
fallende allgemeine  Schwäche  und  Mattigkeit.  Die  Kranken  haben  dabei 
ein  schlechtes,  fahles  und  blasses  Aussehen.  Sie  ermüden  leicht,  fühlen 
sich  unlustig  und  zum  Teil  auch  unfähig  zu  jeder  anstrengenderen  körper- 
lichen und  auch  geistigen  Tätigkeit.  Allmählich  nehmen  die  Beschwerden 
zu,  und  es  treten  genau  dieselben  Folgen  der  Zirkulationsstörung  auf 
v^ie  bei  allen  übrigen  Herzfehlern.  Die  Atembeschwerden  werden  stärker, 
Ödeme  stellen  sich  ein,  Zeichen  von  Stauung  in  der  Leber,  im  Darme, 
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in  den  Nieren  treten  auf  —  kurz,  es  entwickelt  sich  das  bekannte 
Krankheitsbild  der  allgemeinen  KreislaufsstOrang. 

Die  objektive  Untersuchung  des  Herxens  ergibt  in  allen  schwereren 
Fällen  vor  allem  deutliche  Anomalien  der  Herztätigkeit.  Der  Puls  ist 
oft  unregelmäßig  in  bezng  auf  den  Rhythmus  und  die  Stärke  der  ein- 
zelnen Schläge.  Doch  kann  die  Arhytnmie  trotz  starker  Myodegenera- 
tionen des  Herzens  auch  ganz  fehlen,  wie  wir  uns  oft  überzeugt  haben. 
Der  Puls  ist  anfangs  noch  ziemlich  kräftig  und  voll,  später  wird  er 
schwächer,  von  geringerer  Spannung,  schUeßlich  zuweilen  sehr  klein, 
kaum  flihlbar.  Seine  Frequenz  ist  häufig  vermehrt.  Keineswegs  selten 
beobachtet  man  aber  bei  der  chronischen  Myokarditis,  besonders  in  den 
früheren  Stadien,  eine  sehr  charakteristische  anhaltende  Ptdsverlang' 
samung  bis  60,  50  Schläge  und  noch  weniger  in  der  Minute.  Auch  bei 
dieser  langsamen  Pulsfrequenz  kommt  Unregelmäßigkeit  der  Herzaktion, 
namentlich  das  Auftreten  einzelner  Doppelschläge  (Bigeminie),  nicht  selten 
vor.  Die  Perkussion  ergibt  meist  eine  von  der  Dilatation  bzw.  Hyper- 
trophie des  Herzens  abhängige  Vergrößerung  der  Herzdämpfung,  bald 
allseitig,  bald  vorzugsweise  nach  einer  Seite  hin.  Die  Auskultation  weist 
das  Fehlen  von  jedem  Oeräusch  und  damit  die  Abwesenheit  eines 
Klappenfehlers  nach.  Die  Herztöne  sind  rein  hörbar,  zuweilen  ziemlich 
laut  und  klappend,  in  späteren  Stadien  oft  leise  und  undeutlich.  Der 
zweite  Pnlmonalton  ist  bei  bereits  eingetretener  Stauung  im  Pulmonal« 
kreislauf  akzentuiert.  Wiederholt  fanden  wir  ihn  lange  Zeit  hindurch 
sehr  deutlich  gespalten  (verdoppelt).  Übrigens  ist  hervorzuheben,  daß 
zuweilen  auch  bei  reiner  Myokarditis  ein  systolisches  Geräusch  an  der 
Spitze  gehört  wird,  welches  entweder  auf  einer  relativen  Insuffizienz  der 
Mitralklappe  oder  auf  einem  unvollständigen  Schluß  derselben  infolge  fehler- 
hafter Muskeltätigkeit  des  linken  Ventrikels  (wahrscheinlich  insbesondere 
der  Papillarmuskeln)  beruht  (sogenannte  musktdäre  Klappeninsuffixienx). 

Ein  Symptom  müssen  wir  noch  besonders  erwähnen,  welches  zwar 
für  die  Sklerose  der  Koronararterien  nicht  pathognomonisch  ist,  aber 
doch  weitaus  am  häufigsten  gerade  hierbei  beobachtet  wird  und  deshalb 
auch  eine  ziemlich  große  diagnostische  Bedeutung  hat:  wir  meinen  die 
Anfälle  von  sogenannter  Angina  pectoris ,  die  steiwkardischen  Anfälle 
(»Herzkrämpfe«,  >Brustkrämpfe«).  Diese  Anfälle  (vgl.  auch  das  folgende 
Kapitel)  echter  Angina  pectoris  bestehen  in  einem  plötzlich  auftretenden 
Schinerx  in  der  Herzgegend,  welcher  in  den  Rücken,  die  linke  Schulter 
und  den  linken  Arm  bis  zu  den  Fingerspitzen  ausstrahlt.  Der  Schmerz 
ist  bei  schweren  Anfällen  äußerst  heftig  und  qualvoll,  es  ist,  als  ob  die 
Brust  »von  eisernen  Klammern  zusammengepreßt  würde«.  Dabei  tritt 
ein  hochgradiges  Angst-  und  Beklemmungsgefllhl,  sowie  das  Gefühl  völliger 
Kraft-  und  Machtlosigkeit  (»Vernichtungsgeflihl«)  ein.  Der  Kranke  sucht 
nach  einer  Stütze,  kann  sich  kaum  rühren,  kaum  einige  leise  Worte 
sprechen.  Die  Extremitäten  werden  kühl,  die  Stirn  bedeckt  sich  mit 
kaltem  Schweiß.  Der  Anfall  kann  unmittelbar  tödlich  enden.  Doch  ist 
dies  die  Ausnahme.  In  der  Kegel  lassen  die  Erscheinungen  in  einigen 
Stunden  wieder  nach  und  der  Kranke  erholt  sich  allmählich.  —  In 
manchen  Fällen  von  Sklerose  der  Kranzarterien  treten  derartige  Anfälle 
sehr  häufig  auf,  bald  in  stärkerer,  bald  in  geringerer,  abgeschwächter 
Form.  Nicht  selten  hängen  die  einzelnen  Anfälle  von  bestimmten  Ver- 
anlassungen ab,  in  erster  Linie  von  körperlichen  Anstrengungen  (längeres 
Gehen,  Bergsteigen),  Diätfehlem  oder  von  geistigen  Aufregungen.  Eine 
Schreckensnachricht  kann  daher  in  solchen  Fällen  den  Tod  zur  Folge  haben. 
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Über  das  eigentliche  Wesen  der  Angina  pectoris  können  wir  nur 
Vermutungen  aufstellen.  Der  intensive  Schmerz  deutet  auf  eine  Erregung 
sensibler  Nerven  hin.  Ich  bin  geneigt,  diese  Schmerzen  in  Analogie  zu 
setzen  zu  den  heftigen  Schmerzen  in  den  Extremitäten  bei  Sklerose  der 
Beinarterien  und  zu  manchen  Formen  der  Trigeminusneuralgie,  die  eben- 
falls mit  Arteriosklerose  zusammenhängen.  Übrigens  ist  die  Angina 
pectoris  keineswegs  allein  auf  die  Sklerose  der  Koronararterien  zu  be- 
ziehen, sondern  gewiß  ebenso  oft  auch  auf  die  meist  gleichzeitig  vor- 
handene Sklerose  der  Aorta  (s.  u.  das  Kapitel  über  das  Aneurysma  der 
Aorta).  Die  Herztätigkeit  als  solche  kann  während  des  stenokardischen 
Anfalls  gleichzeitig  gestört  sein;  dann  ist  der  Puls  während  des  Anfalls 
klein  und  unregelmäßig.  Manchmal  ist  er  aber  auch,  wie  wir  uns  selbst 
überzeugt  haben,  nicht  sehr  auffallend  verändert.  Zuweilen  findet  man 
während  des  Anfalls  eine  akute  Dilatation  des  Herzens,  in  der  Regel 
fehlt  dieses  Symptom. 

Außer  der  echten  Angina  pectoris  kommen  auch  Anfälle  von  kar- 
dialem Asthma  bei  der  chronischen  Myokarditis  nicht  selten  vor.  Sie 
unterscheidet  sich  von  der  Angina  pectoris  dadurch,  daß  der  eigentliche 
krampfhafte  Schmerz  fehlt,  während  die  Atemnot^  die  anfallsweise  auf- 
tretende angestrengte  dyspnoische  Atmung  in  den  Vordergrund  tritt. 
Hierbei  scheint  es  sich  in  der  Tat  meist  um  akute  Schwächezustände 
des  linken  Herzens  zu  handeln.  —  Auch  einfache  OhnmacktsanfäUe 
(von  akuter  Hirnanämie  abhängig,  vielleicht  aber  auch  auf  eine  gleich- 
zeitige Arteriosklerose  im  Gehirn  zu  beziehen),  hat  man  bei  der  Sklerose 
der  Kranzarterien  wiederholt  beobachtet.  Als  Adam-Stokessche  Krankheit 
bezeichnet  man  einen  Zustand,  bei  dem  Anfälle  von  Schwindel  und  Be- 
wußtlosigkeit zugleich  mit  enormer  Pulsverlangsamung  (bis  zu  16  bis 
10  Pulsen  in  der  Minute)  eintreten. 

Der  Oesamtverlauf  der  Krankheit  gestaltet  sich  in  den  einzelnen 
Fällen  ziemlich  verschieden.  Vieles  hängt  von  dem  Verhalten  der 
Kranken,  von  der  Möglichkeit  sich  zu  schonen  u.  dgl. .ab.  Zuweilen 
treten  die  allgemeinen  Stauungserscheinungen  (Dyspnoe,  Ödeme  usw.)  in 
den  Vordergrund  der  Krankheit;  Zustände  besseren  Befindens  wechseln 
dann  mit  ungünstigeren  Zeiten.  In  anderen  Fällen  beherrschen  die  steno- 
kardischen Anfälle  das  Krankheitsbild.  Der  endliche  Ausgang  ist  stets 
ein  ungünstiger.  Er  tritt  entweder  allmählich  ein  unter  Zunahme  der 
Zirkulationsstörung  oder  auch  ganz  plötzlich,  schlagartig. 

Auf  diese  wichtige  klinische  Tatsache  des  plötzlichen,  schlagartigen 
Todes  (»Herzschlag«)  bei  Kranken  mit  Sklerose  der  Koronararterien 
müssen  wir  noch  etwas  näher  eingehen.  Gewöhnlich  handelt  es  sich 
um  ältere,  gut  situierte  Leute,  die  sich  bis  dahin  nicht  für  wesentlich 
krank  gehalten  haben.  Indessen  sind  häufig  doch  schon  wiederholte 
leichtere  Schwindelan  fälle ,  Beklemmungsanfälle  u.  dgl.  vorhergegangen. 
Plötzlich,  oft  nach  einer  bestimmten  Veranlassung,  nach  einem  Diner, 
nach  einer  körperlichen  Anstrengung,  einer  psychischen  Aufregung  u.  dgl. 
tritt  eine  Art  apoplektischer  Insult  ein.  Der  Tod  erfolgt  in  wenigen 
Augenblicken  oder  erst  nach  einem  mehrere  Stunden,  ja  tagelang  an- 
dauernden Sopor.  Die  Diagnose  bleibt  in  solchen  Fällen,  namentlich 
wenn  man  den  Kranken  vorher  nicht  gekannt  hat,  oft  zweifelhaft.  Die 
Autopsie  ergibt  als  einzigen  pathologischen  Befund  eine  Sklerose  der 
Koronararterien  mit  mehr  oder  weniger  ausgedehnter  Schwielenbildung 
im  Herzen.  Offenbar  muß  in  diesen  Fällen  plötzlich  der  Moment  einge- 
treten sein,  in  welchem  die  Blutzufuhr  zum  Herzen  ungenügend  und  da- 
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durch  der  Tod  herbeigeführt  wurde.  Die  experimeDtellen  Untersnchungen 
über  den  künstlichen  Verschluß  der  Koronararterien  (Cohnheih  u.  a.) 
stimmen  mit  der  oben  erwähnten  klinischen  Tatsache  überein.  Auch  die 
künstliche  Verengerung  der  Koronararterien  wird  eine  Zeitlang  gut  ver- 
tragen, bis  plötzlich  beide  Hälften  des  Herzens  im  Zustande  der  Diastole 
stillstehen.  Ebenso  scheint  in  solchen  Fällen  ein  plötzlicher  Herzstillstand 
einzutreten.  Zuweilen  sind  freilich  auch  schon  häufige  stenokardische 
Anfälle  vorhergegangen,  und  der  Tod  tritt  bei  einem  derartigen  Anfall  ein. 
—  Endlich  ist  zu  erwähnen,  daß  der  plötzliche  Tod  bei  Koronarsklerose 
auch  durch  Embolie  eines  Hanptstammes  der  Karonararterie^  oder,  wie 
auch  wir  es  in  einem  Falle  beobachtet  haben,  durch  Berstwig  eines  mych 
karditischen  Herdes  mit  Blutung  in  die  Perikardialhöhle  bedingt  sein  kann. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  chronischen  Myokarditis  ist  keines- 
wegs immer  leicht  und  sicher  zu  stellen.  Zunächst  handelt  es  sich  um 
den  Nachweis  eines  Herzfehlers  überhaupt.  Dieser  Nachweis  läßt  sich 
aus  den  sekundären  Stauungserscheinungen,  aus  dem  Verhalten  des 
Pulses,  aus  der  Vergrößerung  der  Herzdämpfung  usw.  meist  leicht  ftihren. 
Dann  entsteht  die  Frage,  ob  es  sich  um  einen  Klappenfehler  oder  um 
eine  myopathische  Herzerkrankung  handelt.  Hier  muß  vor  allem  die  Aus- 
kultation entscheiden.  Das  Fehlen  von  Herzgeräuschen  trotz  sonstiger 
sicherer  Zeichen  eines  Herzfehlers  spricht  gegen  einen  Klappenfehler, 
aber  nicht  mit  völliger  Sicherheit.  Namentlich  bei  hochgradiger  Mitral- 
stenose können  im  letzten  Stadium  alle  Geräusche  fehlen,  und  daher  ist, 
zumal  bei  starker  Herzarhythmie,  eine  Verwechslung  der  Mitralstenose  mit 
Myokarditis  leicht  möglich.  Andererseits  haben  wir  bereits  erwähnt,  daß 
auch  bei  reiner  Myokarditis  und  gesunden  Klappen  akzidentelle  Geräusche 
vorkommen,  welche  zur  irrtümlichen  Annahme  eines  Klappenfehlers  führen 
können.  Ebenso  kann  eine  chronische  Perikardialverwachsung  mit  Myo- 
karditis verwechselt  werden.  Hat  man  durch  längere  Beobachtung  einen 
Klappenfehler  am  Herzen  oder  eine  Obliteration  des  Herzbeutels  ausge- 
schlossen, so  bleibt  immer  noch  die  Unterscheidung  zwischen  chronischer 
Myokarditis  bzw.  Sklerose  der  Kranzarterien  und  den  übrigen  muskulären 
Herzerkrankungen  (s.  u.)  übrig.  Wir  halten  es  für  unmöglich,  diese 
Unterscheidung  mit  völliger  Sicherheit  zu  machen.  Die  genannten  Krank- 
hcitszustände  bieten  alle  das  klinisch  gleiche  Bild  der  Herzinsuffizienz  dar. 
Durch  welche  nähere  anatomische  Verhältnisse  aber  diese  Herzinsuffizienz 
bedingt  wird,  können  wir  bis  jetzt  im  Leben  nur  mit  mehr  oder  weniger 
großer  Wahrscheinlichkeit  vermuten.  Bestehen  alle  Anzeichen  einer 
stärkeren  allgemeinen  Arteriosklerose  (s.  d.),  so  wird  man  auch  in  der  An- 
nahme einer  Koronarsklerose  meist  nicht  fehl  gehen.  Von  den  besonderen 
Herzsymptomen  sind  vor  allem  für  Koronarsklerose  charakteristisch  die 
andauernde  PulsverUingsamung^  namentlich  wenn  sie  mit  Arhythmie  ver- 
bunden ist  und  die  Anfälle  von  echter  Angina  pectoris.  Anhaltende 
Beschleunigung  und  Arhythmie  des  Pulses  kommt  ebenso  bei  schwieliger 
Myokarditis,  wie  bei  den  anderen  muskulären  Herzerkrankungen  vor; 
doch  ist  die  Arhythmie  im  allgemeinen  entschieden  bei  wirklicher  Myo- 
karditis weit  häufiger,  als  bei  den  einfachen  muskulären  Schwäcne- 
zuständen  des  Herzens.  —  Die  Schwierigkeit  in  der  Diagnose  der  Fälle 
mit  plötzlichem  apoplektischen  Insult  (>Herzschlag«)  und  ihre  Unter- 
scheidung von  Gehirnapoplexien,  Embolien,  Pankreasblutungen  und  ähn- 
lichen Ursachen  eines  plötzlichen  Todes  liegt  auf  der  Hand. 

Prognose.  Die  Prognose  ergibt  sich  aus  dem  vorher  Gesagten  von 
selbst.     Heilungen  sind  nicht   möglich,    doch   kann   selbst   ausgedehnte 
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Schwielenbildnng  im  Herzen  wahrscheinlich  jahrelang  bestehen,  ohne 
viele  Beschwerden  zu  verursachen.  Auf  den  Eintritt  von  Kompensations- 
störungen und  den  mannigfachen  plötzlichen  Zufällen,  welchen  die 
Kranken  mit  Myokarditis  ausgesetzt  sind,  müssen  wir  stets  gefaßt  sein. 
Den  Zeitpunkt  ihres  Eintritted  vorhersagen  können  wir  aber  nicht. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  chronischen  Myokarditis  hat  in  erster 
Linie  stets  auf  die  allgemeiiieii  diätetischen  und  nygienischen  Maßregeln 
das  allergrößte  Gewicht  zu  legen.  Bei  fetten,  an  eine  tippige  Lebensweise 
gewöhnten  Patienten  ist  eine  mäßige  einfache  Kost  genau  vorzuschreiben, 
alkoholische  Getränke  sind  sehr  einzuschränken  oder  ganz  zu  verbieten, 
geraucht  dürfen  höchstens  zwei  bis  drei  leichte  Zigarren  täglich  werden. 
Oft  ist  das  Rauchen  am  besten  ganz  zu  verbieten.  Mäßige  Körper- 
bewegung ist  zur  Förderung  der  Zirkulation  und  zur  rascheren  Fett- 
abnahme nützlich,  ja  sogar  notwendig.  Vor  allen  stärkeren  körperlichen 
Überanstrengungen  müssen  die  Kranken  aber  dringend  gewarnt  werden. 
Das  beste  Maß  für  die  zu  gestattende  Körperbewegung  ist  das  subjektive 
Befinden  der  Kranken.  Sobald  die  Kranken  das  geringste  Oppressions- 
gefUhl  auf  der  Brust  bemerken,  sollen  sie  die  Bewegung  einstellen. 
Auch  die  geistige  Arbeit  darf  nicht  zu  groß  sein.  Im  Sommer  ist  ein 
ruhiger  Land-  und  Gebirgsaufenthalt,  unter  Umständen  auch  der  vor- 
sichtige Gebrauch  einer  Trink-  und  Badekur  in  Karlsbad,  Kissingen, 
Marienbad,  Nauheim  u.  a.  anzuraten.  Lauwarme  Bäder,  kohlensaure 
Bäder  oder  Solbäder  können  auch  zu  Hause  mit  Nutzen  gebraucht 
werden.  Von  inneren  Mitteln  ist  namentlich  der  anhaltende  Gebrauch 
von  Jodkcdium  (täglich  0,5—1,0  Gramm  und  mehr)  empfohlen  worden. 
Das  Jodkalium  genießt  den  Ruf  besonderer  Wirksamkeit  bei  der  Arterio- 
sklerose im  allgemeinen  und  soll  somit  auch  bei  der  Arteriosklerose  der 
Kranzarterien  von  günstigem  Einfluß  sein.  Sehr  auffällige  Wirkungen 
haben  wir  selbst  nur  selten  beobachtet,  doch  machen  wir  immerhin  in 
den  meisten  Fällen  einen  Versuch  damit.  Wahrscheinlich  ist  das  Jod- 
kalium von  Nutzen  in  Fällen  syphilitischen  Ursprungs  und  wir  empfehlen 
es  daher  auch  namentlich  dann,  wenn  irgend  ein  Verdacht  auf  das  Be- 
stehen einer  früheren  syphilitischen  Infektion  vorliegt.  —  Bei  eingetre- 
tenen Kompensationsstörungen  und  bei  abnorm  frequenter,  schwacher, 
unregelmäßiger  Herzaktion  sind  Digitalis  und  die  ähnlich  wirkenden 
Mittel  genau,  wie  bei  den  Klappenfehlern,  angezeigt.  In  den  Fällen  mit 
abnorm  langsamem  Puls  kann  man  sie  auch,  aber  mit  großer  Vorsicht, 
anwenden  und  muß  im  übrigen  dann  je  nach  den  sonstigen  vorherrschen- 
den Symptomen  verfahren.  Bei  den  Anfällen  von  Angina  pectoris  (s. 
das  folgende  Kapitel)  ist  eine  subkutane  Morphiuminjelctuyn  das  bei  weitem 
wirksamste,  oft  unentbehrliche  Mittel.  Außerdem  empfehle  ich  vor  allem 
das  Nitroglyzerin,  das  manche  meiner  Kranken  recht  gelobt  haben.  Ich 
verschreibe  gewöhnlich:  Nitroglycerini  0,025,  Tinct.  Valerianae  aether. 
und  Spirit.  Aetheris  nitrosi  ana  25,0,  davon  15—20  Tropfen  zu  nehmen. 
Natrium  nitrosum  (1,0—2,0  auf  120,0  Wasser,  2—3  Teelöflel)  und  Ein- 
atmungen einiger  Tropfen  Aimjlnitiit  wirken  ebenfalls  zuweilen  günstig, 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  haben  sie  freilich  keinen  Erfolg.  Beim  Asthma 
cardiale  sind  Reizmittel  (Strophantus,  Koffein),  oft  aber  ebenfalls  Narko- 
tika angezeigt.  Außerdem  werden  Senfteige,  kalte  und  warme  Umschläge, 
heiße  Hand-  und  Fußbäder  u.  dgl.  angewandt. 

Im  übrigen  vergleiche  man  auch  den  folgenden  Abschnitt  tiber  idio- 
pathische Herzhypertrophien. 
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2.  Die  sogenannten  idiopathischen.  Herzhypertrophien. 

(Funktionelle  Überanstrengungen  des  Herzens.) 

Ätiologie  und  allgemeine  Pathologie.  Außer  der  bisher  besprochenen 
chronischen  Myokarditis  kommen  nicht  selten  Fälle  vor,  welche  im  Leben 
alle  Zeichen  eines  nicht  kompensierten  Herzfehlers  dargeboten  haben  nnd 
bei  denen  die  Sektion  zwar  eine  Hypertrophie  des  Herxens  meist  mit 
gleichzeitiger  mehr  oder  weniger  starker  Dilatation  der  Herzhöhlen,  aber 
ohne  sonstige  Abnormität  an  den  Klappen^  an  den  Koronargefäßen  oder 
am  Herxmuskel  selbst  ergibt.  Die  Herzhypertrophie,  welche  vorzugsweise 
den  linken,  oft  aber  auch  beide  Ventrikel  betrifft,  kann  nicht  als  sekun- 
däre im  gewöhnlichen  Sinne  des  Wortes  aufgefaßt  werden.  Denn  im 
Herzen  selbst  und  in  den  anderen  Organen  findet  sich  nichts,  was  eine 
sekundäre  Hypertrophie  des  Herzmuskels  hervorrufen  kann,  keine  Klappen- 
fehler, keine  chronische  Nephritis,  keine  allgemeine  Arteriosklerose,  kein 
Lungenemphysem  u.  dgl.  Man  bezeichnet  diese  Fälle  daher  als  ^primäre 
idiopaOiisdie^  Herxhyperti^ophie^  in  dem  Sinne,  daß  wir  ein  anderes  pri- 
märes Leiden  in  diesem  Fällen  nicht  nachweisen  könaen. 

Trotzdem  kann  auch  in  diesen  Fällen  die  Ursache  der  Herzhyper- 
trophie nur  in  einer  anhaltend  vermehrten  Arbeit  des  Herzmuskels  gesucht 
werden,  und  da  gröbere  anatomisch-mechanische  Ursachen  fUr  eine  ver- 
mehrte Herzarbeit  nicht  vorliegen,  so  müssen  wir  nach  anderen  Umständen 
suchen,  welche  eine  funktionelle  Übei'anstrengung  des  Herzens  bedingt 
haben.  Die  Untersuchung  derartiger  Fälle,  insbesondere  auch  eine  ge- 
naue Anamnese,  hat  daher  in  jedem  einzelnen  Falle  möglichst  klar  fest- 
zustellen, welche  Umstände  zur  Hypertrophie  und  sodann  zur  Funktions- 
abnahme des  Herzmuskels  geführt  haben. 

Der  Häufigkeit  nach  müssen  wir  hier  in  erster  Linie  die  andauernde 
Überlastung  des  Kreislaufes  durch  übermäßige  Zufuhr  von  Speisen  ufid 
Getränken-  erwähnen.  Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  jede 
reichliche  Nahrungsaufnahme  vorübergehend  die  Herztätigkeit,  die  Puls- 
frequenz und  den  arteriellen  Druck  steigert.  Dies  hängt  teils  damit  zu- 
sammen, daß  das  spezifische  Gewicht  des  Blutes  durch  die  aufgenommenen 
Stoffe  vorübergehend  zunimmt,  teils  damit,  daß  die  Umsetzungsprodukte 
im  Blute  direkt  aufs  Herz  oder  auf  die  Gefäße  einen  Reiz  ausüben, 
endlich  damit,  daß  bei  gleichzeitiger  sehr  reichlicher  Getränkezufuhr 
auch  die  Gesamtmenge  des  Blutes  vorübergehend  zunimmt.  Kurzum,  bei 
den  zahlreichen  Personen  der  besseren  Gesellschaftsklassen,  welche  eine 
dauernde  Luxuskonsumption  im  Essen  und  Trinken  entfalten,  welche  die 
Freuden  der  Tafel  jahrelang  im  Übermaß  genießen,  besteht  sicher,  wenn 
auch  nicht  dauernd,  so  doch  jedenfalls  während  eines  großen  Teiles  des 
Lebens  derjenige  Zustand,  welchen  die  älteren  Arzte  als  »Plethora«  be- 
zeichneten. Alle  oben  erwähnten  Umstände  bedingen  aber  eine  erhöhte 
Arbeitsan forder nng  an  das  Herz,  insbesondere  an  den  linken  Ventrikel. 
Das  Herz  leistet  auch  diese  ihm  zugemutete  Mehrarbeit  und  wird  infolge 
davon  allmählich  immer  mehr  und  mehr  hypertrophisch.  Aus  dem  Ge- 
sagten erklärt  sich  leicht,  warum  diese  Art  der  Herzhypertrophie  meist 
bei  Fettleibigen^  und  zwar  besonders  bei  Männern  im  Alter  von  etwa 
40 — 50  Jahren,  zuweilen  aber  schon  viel  früher  auftritt.  Weitaus  am 
häufigsten  sehen  wir  sie  bei  starken  Biertrinkern  und  daher  auch  vor- 
zugsweise bei  solchen  Personen,  deren  Geschäft  oder  Gewerbe  die  Ver- 
suchung   zum    überreichlichen    Biergenuß   nahelegt    (Gastwirte,    Brauer, 
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Hopfenhändler,  Metzger  n.  v.  a.).  Derartige  Personen  trinken  häafig 
jahrelang  fast  täglich  4—5,  ja  sogar  8—10  Liter  Bier  pro  Tag.  Man 
denke,  welche  Mengen  von  Flüssigkeit  und  zugleich  von  Nahrnngsstoff 
(1  Liter  Bier  enthält  etwa  50  —60  tiramm  Kohlehydrate)  hierdurch  allein 
dem  Blute  zugeführt  werden. 

Hieraus  erklärt  sich  die  große  Häufigkeit  der  Herzhypertrophien, 
welche  Bollinger  für  Mtlnchen  festgestellt  hat.  Doch  kommt  das 
»Münchner  Bierherz«,  wie  wir  aus  eigener  Erfahrung  bestätigen  können, 
auch  außerhalb  Münchens  leider  nur  zu  häufig  vor.  Der  Alkohol  ist 
für  das  Zustandekommen  der  Hypertrophie  des  Herzens  wahrscheinlich 
nicht  von  Bedeutung,  wohl  aber  dürfen  wir  mit  Recht  annehmen,  daß  er 
die  degenerativen  Schädigungen  des  Herxmtiskels  und  insbesondere  der  Herx- 
nerven  herbeifUhrt  oder  wenigstens  beschleunigt,  durch  welche  schließlich 
die  Herztätigkeit  unzureichend  und  der  Kreislauf  daher  gestört  wird. 
Denn  in  dem  Auftreten  der  Hypertrophie  des  Herzens  als  solcher  liegt 
noch  kein  die  Gesundheit  schädigendes,  sondern  vielmehr  ein  die  Ge- 
sundheit erhaltendes  Moment.  Kur  lehrt  uns  die  Erfahrung,  daß  kein 
Herz  auf  die  Dauer  eine  über  das  physiologische  Maß  hinausgehende 
Mehrarbeit  leisten  kann  und  daher  früher  oder  später  —  je  nach  der 
individuellen  Kräftigkeit  und  sonstigen  Kebenumständen  —  erlahmt. 

Eine  zweite  Ursache  für  das  Zustandekommen  idiopathischer  Herz- 
hypertrophien besteht  in  andauernder  köfperlicher  Überanstrengung.  Jede 
Muskelanstrengung  steigert  die  Ansprüche  an  die  Herztätigkeit;  die  Puls- 
frequenz und  die  Füllungen  des  Herzens  infolge  ^vermehrter  Blutzufuhr 
nehmen  zu.  Wiederholen  sich  die  körperlichen  Überanstrengungen  un- 
unterbrochen während  langer  Zeit,  so  tritt  schließlich  Herzhypertrophie 
(wohl  meist  in  beiden  Ventrikeln,  doch  besonders  im  linken)  ein.  So 
erklärt  sich  die  zuweilen  bei  Schmieden,  Schlossern,  Packträgem,  Wein- 
bauern (>Tübinger  Herz«),  bei  Soldatennach  anhaltenden  Ejriegsstrapazen, 
bei  Sportsleuten  u.  a.  zu  beobachtende^Herzhypertrophie.  Warum  letztere 
unter  scheinbar  gleichen  Verhältnissen  einmal  eintritt,  das  andere  Mal 
ausbleibt,  kann  nur  auf  individuellen  Unterschieden  der  physiologischen 
Leistungsfähigkeit  beruhen.  Auch  hier  tritt  das  Krankhafte  des  Zu- 
standes  erst  mit  der  abnehmenden  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  (>LW- 
anstrengung  des  Hei'xens*)  zutage. 

Drittens  endlich  muß  man  in  einzelnen  Fällen  von  »idiopathischer 
Herzhypertrophie«,  bei  denen  keine  der  bisher  genannten  Ursachen  zu- 
triflft,  ab)iorme  nervöse  Erregungen  des  Herzens  annehmen,  die  eine 
vermehrte  (verstärkte  und  beschleunigte)  Herztätigkeit  und  daher  schließ- 
lich Herzhypertrophie  zur  Folge  haben.  So  erklären  sich  wahrscheinlich 
manche  Falle  von  Herzhypertrophie  bei  Personen,  die  lange  Zeit  hindurch 
vielfachen  psychischen  Aufregungen  und  Sorgen  ausgesetzt  waren. 

So  erklärt  sich  femer  die  Herzhypertrophie  beim  Moi'bus  Basedoitii 
und  die  damit  verwandte  Herzhypertrophic  bei  manchen  Strumakranken 
ohne  sonstige  Basedow-Symptome  (sog.  Kropfherx),  Derartige  Fälle 
weisen  darauf  hin,  daß  vielleicht  auch  noch  andere  im  Körper  irgendwie 
entstandene  abnorme  StoflFe  auf  das  Herz  reizend  aber  schädigend  ein- 
wirken und  so  schließlich  zu  '  myopathischen  Herzaflfektionen  führen 
können. 

Im  einzelnen  Falle  wird  man  oft  auch  gleichxeitig  meltrere  der  er- 
wähnten Ursachen  zum  Zustandekommen  der  Herzhypertrophie  als  wirk- 
sam annehmen  dürfen.  So  treten  z.  B.  idiopathische  Herzhypertrophien 
besonders  häufig  bei  Personen  auf,    die  große   geistige  Anstrengungen 
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und  Anfregungen  darchzumachen  haben  nnd  zugleich  starke  Trinker 
sind  oder  die  gleichzeitig  starke  Biertrinker  sind  nnd  große  körperliche 
Mnskelanstrengungen  ausüben  müssen  (Brauknechte  u.  a.) 

Mit  der  Hypertrophie  verbindet  sich  meist  eine  Dilatation  des 
Herzens  als  Ausdruck  der  andauernden  stärkeren  diastolischen  Füllung 
der  Herzventrikel.  Die  meisten  Fälle  funktioneller  Herzhypertrophie 
zeigen  sich  somit  als  »exzentrische  Hypertrophien«.  Je  nachgiebiger  und 
widerstandsschwächer  der  Herzmuskel  mit  der  Zeit  wird,  je  mehr  sich 
andererseits  die  Stauungserscheinungen  im  Herzen  selbst  (Vorhöfe,  rechter 
Ventrikel)  geltend  machen,  um  so  mehr  nimmt  die  Dilatation  zu  (sekundäre 
Stauungsdilatation).  Damit  treten  dann  auch  sichtbare  degenerative  2jU' 
stände  des  Herzmuskels  oder  wenigstens  funktionelle  Schwächezustände 
desselben  auf,  die  zu  den  klinischen  Erscheinungen  der  Herzinsuffizienz 
Anlaß  geben,  y 

Symptome  und  Krankheitsyerlanf.  Die  idiopathischen  Hypertrophien 
des  Herzens  können  längere  Zeit  bestehen,  ohne  den  Patienten  subjektive 
Beschwerden  zu  verursachen.  Wie  bereits  betont,  schützt  ja  gerade  die 
Herzhypertrophie  den  Kranken  eine  Zeitlang  vor  dem  Eintritt  stärkerer 
Krankheitserscheinungen.  Höchstens  die  Neigung  zu  Herzklopfen,  ein 
gewisses  Unbehagen  in  der  Herzgegend,  leichte  Atembeklemmung  u.  dgl. 
gehen  längere  Zeit  dem  Eintritt  schwererer  Krankheitserscheinungen  voran. 
Letztere  beginnen  erst  dann,  wenn  das  Herz  den  an  dasselbe  gestellten 
Anforderungen  nicht  mehr  genügen  kann  und  zu  erlahmen  beginnt.  Dann 
stellen  sich  alle  Erscheinungen  der  Herzinsuffizienz  in  genau  gleicher 
Weise  ein  wie  bei  den  Klappenfehlern  und  der  chronischen  Myokarditis. 
Wir  brauchen  daher  auf  die  Einzelheiten  der  Kompensationsstörungen 
nicht  von  neuem  näher  einzugehen.  Die  ganze  Reihe  der  Stauungs- 
erscheinungen, sowie  die  im  vorigen  Kapitel  geschilderten  Anfälle  von 
Angina  pectmHs  und  kardialem  Asthma  kommen  auch  bei  den  idiopathischen 
Hypertrophien  und  Dilatationen  des  Herzens  vor.  Von  subjektiven 
Störungen  nennen  wir  noch  das  eigentümliche  und  oft  sehr  beängstigende 
Gefühl  des  9Herxflimmenis<!i,  d.  h.  das  vorübergehende  Gefühl  eines 
flimmernden  Zuckens  des  Herzens.  Dies  Symptom  weist  wahrscheinlich 
auf  abnorme  Kontraktionszustände  des  Herzens  hin,  darf  aber  freilich 
nicht  verwechselt  werden  mit  den  zahlreichen  abnormen  Sensationen, 
welche  Hypochonder  und  Neurastheniker  oft  am  Herzen  empfinden.  Bei 
unregelmäßiger  Herztätigkeit,  insbesondere  bei  häufiger  Bigeminie,  emp- 
finden manche  Kranke  auch  jeden  Bigeminus  als  einen  Ruck  oder  ein 
Stocken  am  Herzen  (»Herzstolpem«). 

Der  Gesamtverlauf  gestaltet  sich  in  den  einzelnen  Fällen  recht  ver- 
schieden. Zuweilen  bestehen  längere  Zeit  hindurch  mäßige  Atem- 
beschwerden, besonders  bei  allen  körperlichen  Anstrengungen.  Die 
Kranken  klagen  nicht  selten  über  eine  große  allgemeine  Mattigkeit,  über 
nervöse  Reizbarkeit,  zuweilen  auch  über  Anfälle  von  Schwindel,  Ohn- 
machtsanwandlungen und  Neigung  zu  Schweißen.  Der  Appetit  ist  schlecht. 
Sehr  häufig  besteht  Obstipation.  Nicht  selten  tritt  nach  einer  stärkeren, 
auf  die  Kranken  einwirkenden  Schädlichkeit,  namentlich  nach  einer 
größeren  körperlichen  Anstrengung  oder  geistigen  Aufregung,  ziemlich 
plötzlich  eine  allgemeine  Verschlimmerung  des  Zustandes  auf.  Die  ob* 
jektive  Untersuchung  ergibt  alle  Zeichen  der  Herzhypertrophie.  Gewöhn- 
lich ist,  entsprechend  den  wirkenden  Ursachen,  der  linke  Ventrikel  zu- 
nächst vergrößert.  Der  Nachweis  dieser  Vergrößerung  gelingt  oft  sicherer 
durch  die  genaue  Beobachtung  des  Spitzenstoßes  als  durch  die  Perkussion. 
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Später  wird  auch  das  rechte  Herz  hypertrophisch;  die  Herzdämpfang 
verbreitet  sich  über  das  untere  Stemum,  epigastrische  Polsation,  Venen- 
undnlation  am  Halse  treten  auf.  Die  Herxtöne  sind  rein,  anfangs  klap- 
pend, später  zuweilen  dumpf  und  schwach.  Auf  die  Beschaffenheit  des 
ersten  Herztones  legen  wir  besonderen  Wert:  undeutlicher,  dumpfer  Ton 
ist  wahrscheinlich  meist  ein  Zeichen  stärkerer  Dilatation,  während  ein 
normaler  klappender  Ton  auf  eine  kräftige  systolische  Kontraktion  des 
Herzmuskels  hinweist.  Im  allgemeinen  besteht  meist  datiemde  PkIs- 
beschleunigungy  wenigstens  bei  den  Kranken,  die  wegen  bereits  beginnen- 
der Beschwerden  den  Arzt  aufsuchen.  Pulsverlangsamung  deutet  wohl 
meist  auf  gleichzeitige  Sklerose  der  Koronararterien  hin  (s.  o.).  Der  be- 
schleunigte Puls  kann  lange  Zeit  regelmäßig  bleiben,  während  in  anderen 
Fällen  Irregularität  eintritt.  Solange  der  linke  Ventrikel  gut  arbeitet, 
kann  der  Puls  gespannt,  der  zweite  Aortaton  klappend  sein.  Tritt  aber 
Insuffizienz  des  Herzens  ein,  so  wird  der  Puls  klein,  schwach,  manchmal 
unregelmäßig,  die  Herztöne  werden  leise,  nicht  selten  stellt  sich  (ein 
schlimmes  Symptom!)  jene  eigentümliche  Verdoppelung  des  ersten  Herz- 
tones ein,  welche  man  als  Oalopprhythmus  ^)  bezeichnet.  Man  hört  dann 
auf  jeden  Pulsschlag  drei  Herztöne.  Dabei  nehmen  die  Atemnot  und 
Beklemmung  auf  der  Brust  zu,  die  Hammenge  wird  geringer,  an  den 
Unterschenkeln  treten  Ödeme  auf.  Jetzt  hat  man  das  volle  Bild  eines 
nicht  kompensierten  Herzfehlers.  Bei  zweckmäßiger  Behandlung  können 
die  Erscheinungen  wieder  zurückgehen,  kehren  aber  meist  nach  kürzerer 
oder  längerer  Zeit  wieder.  Der  Tod  erfolgt  schließlich  unter  allgemeinem 
Hydrops  oder  durch  irgendwelche  Komplikationen  und  Zwischenfälle, 
unter  denen  namentlich  embolische  Vorgänge  hervorzuheben  sind.  PtötK- 
liehe  Todesfälle  (»Herzschlag«)  durch  plötzliches  Erlahmen  der  Herztätig- 
keit kommen,  wie  wir  aus  mehrfachen  eigenen  Beobachtungen  wissen, 
sicher  auch  bei  idiopathischen  Herzhypertrophien  ohne  chronische  Myo- 
karditis nicht  sehr  selten  vor. 

Wenn  die  Patienten  durch  vernünftige  und  vorsichtige  Lebensweise 
sich  von  allen  Schädlichkeiten  fem  halten,  so  kann  der  Verlauf  auch 
jahrelang  ein  ziemlich  günstiger  bleiben.  Es  ist  sogar  nicht  unwahr- 
scheinlich, daß  eine  Anzahl  leichterer  Fälle  sich  wieder  zurUckbildet  oder 
wenigstens  stationär  bleibt. 

Diagnose.  Die  sichere  Erkennung  der  »idiopathischen«  Herzver- 
größerangen ist  durchaus  keine  leichte  Aufgabe  flir  den  Arzt.  Durch 
die  Beschwerden  des  Kranken  auf  die  Untersuchung  des  Herzens  beson- 
ders hingewiesen,  findet  man  zwar  oft  leicht  die  Vergrößerung  der  Herz- 
dämpfdng,  die  Verschiebung  des  Spitzenstoßes ;  in  anderen  Fällen  ist  aber 
auch  wegen  vorhandenen  Emphysems  oder  bei  starker  Fettleibigkeit  oder 
endlich  bei  bereits  eingetretenem  Hydrops  die  Untersuchung  des  Herzens 
sehr  schwierig.  Ist  die  Herzvergrößerung  nachgewiesen,  so  muß  zuDächst 
ein  Klappenfehler  (insbesondere  Mitralstenose)  ausgeschlossen  werden, 
dann  eine  sekundäre  Herxhypertrophie  infolge  von  Nierenschrumpfung 
u.  dgl.  Letztere  Krankheit  auszuschließen,  ist  namentlich  dann  schwierig, 
wenn  die  Patienten  mit  bereits  entwickelten  Stauongserscheinungen  zur 
Beobachtung  kommen.     Man  weiß  dann  häufig  nicht,  soll  man  die  etwa 


i)  Eine  völlig  sichere  Erklärung  dieser  bei  idiopathischer  Ilerzhypertrophie,  bei 
karditis  und  namentlich  bei  sekundärer  Herzhype  '      ''  '      i---— ---u^^  xt^ 

:is  nicht  selten  hörbaren  Erscheinung  läßt  sich  n« 
handelt  es  sich  um  den  hörbaren  Muskelton  des  Voi 
artige  Unregelmäßigkeiten  in  den  Herzkontraktionen. 


Myokarditis  und  namentlich  bei  sekundärer  Herzhypertrophie  nach  chronischer  Ne- 
'       '"  •  X.     ,   .  ,..o.    .1^  — 1^   _.._i.x  --»^jj     Wahrschein- 

auch  um  eigen- 


phritis  nicht  selten  hörbaren  Erscheinung  läßt  sich  noch  nicht  ^eben.    Wahrschein- 
lich handelt  es  sich  um  den  hörbaren  Muskelton  des  Vorhofs,  vielleicht  ai 
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vorhandene  Albaminurie  auf  ein  wirkliches  Nierenleiden  beziehen  oder 
nur  als  Stanongsalbaminnrie  auffassen.  Kann  man  auch  ein  Nierenleiden 
ausschließen,  so  bleibt  noch  die  Frage  übrig,  ob  einfache  Herzhyper- 
trophie oder  schwielige  Myokarditis.  Diese  Unterscheidung  ist,  wie  schon 
oben  erwähnt  (S.  422),  sehr  schwierig.  Ziemlich  großes  Gewicht  wird 
man  stets  auf  die  ursächlichen  Verhältnisse  legen  müssen  (Bierpotatorium, 
körperliche  Überanstrengung  u.  a.].  Häufige  stenokardische  Anfälle, 
Arhythmie,  vorhergegangene  Verlangsamung  des  Pulses  und  alle  An- 
zeichen einer  allgemeinen  Arteriosklerose  sprechen  für  Eoronarsklerose. 
—  Nicht  selten  sind  Verwechslungen  zwischen  muskulären  Herzerkran- 
kungen und  chronischer  Perikarditis  mit  Obliteration  des  Herzbeutels, 
Wir  werden  bei  der  Besprechung  dieser  Zustände  auf  die  Diflferential- 
diagnose  noch  einmal  zurückkommen. 

Therapie.  Die  Grundsätze  bei  der  Behandlung  der  idiopathischen 
Herzhypertrophien  sind  im  allgemeinen  genau  dieselben  wie  bei  den 
Klappenfehlern  des  Herzens  und  der  schwieligen  Myokarditis.  Wir  können 
daher  in  dieser  Beziehung  auf  das  in  den  früheren  Kapiteln  Gesagte 
verweisen.  Nur  einen  Punkt  möchten  wir  hier  noch  etwas  genauer  er- 
örtern, weil  er  gerade  bei  den  muskulären  Herzerkrankungen  die  größte 
Rolle  spielt,  wir  meinen  die  sogenannte  diäteiischrmechanische  Bdumd- 
lung  der  Kreislaufstörungen.  Manches  von  dem  hier  Gesagten  verdient 
auch  bei  allen  anderen  chronischen  Herzerkrankungen  volle  Beachtung. 

Schon  seit  langer  Zeit,  in  den  letzten  Jahren  freilich  besonders  in- 
folge der  Anregung  Oertels,  ist  man  bemüht  gewesen,  bei  Herzkrank- 
heiten nicht  nur  durch  medikamentöse  Einwirkungen  auf  das  Herz  (wie 
durch  Digitalis  u.  dgl]  die  Herztätigkeit  zu  bekräftigen,  sondern  auch 
durch  mechanische  Beeinflussungen  den  Kreislauf  zu  erleichtem  und  zu 
bessern.  Die  Gesichtspunkte,  von  denen  aus  man  eine  derartige  Beein- 
flussung für  möglich  halten  kann,  sind  folgende: 

1.  Verminderung  der  Flüssigkeitsmenge  (* Entwässerung €)  des  Körpers 
und  insbesondere  des  Blutes,  Dies  ist  derjenige  Punkt,  auf  welchen 
Oertel  das  größte  Gewicht  legte.  Er  glaubte,  durch  die  Entziehung 
von  Flüssigkeiten  die  Blutmenge  im  Körper  herabzusetzen,  hierdurch  die 
Aufgabe  fllr  das  Herz  erleichtem  und  damit  den  normalen  Kreislauf 
wieder  herstellen  zu  können.  Auf  dieser  Anschauung  beruht  das  Verbot 
^es  reichlicheren  Trinkens,  die  Einschränkung  aller  flüssigen  Speisen 
(Suppe)  u.  dgl.  Wir  müssen  aber  gestehen,  daß  uns  die  Beurteilung 
gerade  dieses  Punktes  sehr  schwierig  und  zweifelhaft  erscheint.  Bekannte 
physiologische  Versuche  beweisen,  daß  der  Körper  an  einer  gewissen 
Konstanz  seiner  Blutmenge  mit  großer  Zähigkeit  festhält,  da  der  Körper 
durch  zahlreiche  ihm  zur  Verfügung  stehende  Mittel  (Sekretion  und  Auf- 
saugung von  Flüssigkeiten)  imstande  ist,  die  durch  Verändemngen  in  der 
Wasseraufnahme  entstehenden  Schwankungen  sehr  rasch  wieder  aus- 
zugleichen. Daß  die  Blutmenge  im  ganzen  bei  den  Kranken  mit  Zir- 
kulationsstörangen  dauernd  vermehrt  sei,  ist  daher  keineswegs  erwiesen, 
und  wenn  wirklich  ein  Zurückbleiben  von  Flüssigkeit  im  Körper  statt- 
findet (wie  dies  ja  bei  eintretendem  Ödem  sicher  der  Fall  ist),  so  sammelt 
sich  die  Flüssigkeit  nicht  in  den  Gefäßen,  sondern  in  den  LympJdücken 
des  Bindegewebes,  möglicherweise  sogar  in  den  Paretichymxeüen  selbst 
an.  Daß  der  Wassergebalt  des  gesamten  Körpers  großen  Schwankungen 
unterworfen  ist,  muß  sicher  zugegeben  werden.  Die  Annahme  einer 
Vermehrung  des  Wassergehaltes  des  Blutes  bei  Zirkulationsstörungen  ist 
aber  nicht  nur  nicht   erwiesen,  sondern  durch   die  Zählungen  der  Blut- 
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körperchen,  darch  die  UntersnchuDg  des  spezifischen  Gewichtes  des 
Blutes  u.  a,  sogar  direkt  widerlegt  worden.  Von  einer  Vermehrung  der 
Herzarbeit  kann  daher  nur  dann  die  Rede  sein,  wenn  große  Fltissigkeits- 
mengen  in  verhältnismäßig  kurzer  Zeit  dem  Blute  zugeftlhrt  werden,  so 
daß  wirklich  eine,  wenn  auch  nur  sehr  kurxe  Zeit  andauernde^  hydrä- 
mische  Plethora  entsteht.  Wiederholt  sich  dieser  Vorgang  sehr  häufig, 
so  liegt  darin  gewiß  eine  dauernde  Erschwerung  des  Kreislaufes.  In 
Wirklichkeit  kommt  dieser  Umstand  aber  doch  wohl  nur  bei  gewissen 
Patienten  in  Betracht,  vor  allem  bei  starken  Biertrinkern,  Hier  ist  natür- 
lich das  »Flüssigkeitsverbot«,  da  es  gleichbedeutend  mit  einem  »Bier- 
verbot« ist,  von  der  allergrößten  Bedeutung,  und  wir  können  nicht 
dringend  genug  raten,  gerade  bei  beginnenden  leichten  Atembeschwerden 
dickleibiger  Biertrinker  auf  diesem  Verbote  vom  ärztlichen  Standpunkte 
aus  fest  zu  bestehen.  Allein  man  darf  unseres  Erachtens  nicht,  wie 
das  zuweilen  geschehen  ist,  das  Flüssigkeitsverbot  in  zu  schematischer 
Weise  verallgemeinem.  Bei  an  sich  mäßig  lebenden,  mageren  Herz- 
kranken bedarf  die  Flüssigkeitsaufiiahme  keiner  besonderen  ärztlichen 
Beachtung. 

2.-  Kräftigung  des  Herzmuskels  und  Begünstigung  der  sich  entwickeln- 
den kompensatorischen  Hypertrophie  desselben  durah  vermehrte  Körper-- 
bewegung.  Daß  die  ErfUllung  dieses  Punktes  von  großer  Wichtigkeit 
sein  könnte,  ist  sicher  und  Oert£L  legt  daher  den  großen  Wert  darauf, 
daß  durch  entsprechende  körperliche  Arbeit,  insbesondere  durch  metho- 
disches Bergsteigen  der  Herzmuskel  zu  kräftigeren  Kontraktionen  an- 
geregt werde,  um  hierdurch  das  Zustandekommen  der  Hypertrophie  des 
Herzmuskels  nach  Möglichkeit  zu  fördern.  Diese  Anschauung  ist  wahr- 
scheinlich flir  manche  Fälle  von  einfacher  muskulärer  Herzschwäche  ganz 
berechtigt  und  einleuchtend.  Sobald  man  sie  aber  auch  auf  diejenigen 
Fälle  von  Zirkulationsstörungen  überträgt,  bei  denen  wirkliche  mechanische 
Hindernisse  des  Kreislaufes  (Klappenfehler  u.  a.)  oder  bereits  vorher- 
gegangene funktionelle  Überanstrengungen  des  Herzens  bestehen,  so 
erscheint  die  Sachlage  doch  wesentlich  anders.  Wir  müssen  nämlich 
bedenken,  daß  man  die  von  den  tmUkürlich  bewegten  Muskeln  her  uns 
geläufigen  Vorstellungen  über  Übung  und  Kräftigung  nicht  ohne  weiteres 
auf  den  Herxmuskel  übertragen  darf.  Die  Arbeitsleistung  des  Herzens 
wird  durch  besondere  »reflektorische«  Einrichtungen  unabhängig  von 
unserer  Willkür  in  der  feinsten  Weise  geregelt.  Wir  wissen,  daß  jede 
gesteigerte  Anforderung  an  die  Tätigkeit  des  Herzens  in  den  meisten 
Fällen  ohne  weiteres  auch  durch  eine  vermehrte  Arbeit  des  Herzens  er- 
füllt wird.  Die  stärkste  Herzhypertrophie  kommt  unter  Umständen  auch 
bei  vollständig  bettlägerigen  Kranken  zustande.  Es  ist  demnach  keines- 
wegs sicher,  ob  in  derartigen  Fällen  die  weitere  Erhöhung  der  Anforde- 
rungen an  das  Herz  auch  wirklich  zweckmäßig  ist  und  ob  sie  nicht  im 
Gegenteil  eine  vorzeitige  Eimüdung  des  .Herzmuskels  herbeiführen  kann. 
Jedenfalls  glauben  wir  auch  nach  praktischen  Erfahrungen,  daß  die 
Vorschrift  vermehrter  körperlicher  Arbeit  (Bergsteigen  u.  dgl.)  stets  mit 
großer  Vorsicht  und  mit  Berücksichtigung  der  individuellen  Verhältnisse 
gemacht  werden  soll,  wenn  man  unliebsame  Folgen  vermeiden  will. 
Sicher  darf  man  behaupten,  daß  vielen  Kranken  mit  Kreislaufstörungen 
ein  gewisses  Maß  von  Körperbewegung  sehr  zweckmäßig  ist,  weniger 
wegen  der  hierbei  erfolgenden  »Kräftigung  des  Herzmuskels«,  als  wegen 
der  entschiedenen  Beförderung  des  venösen  Blutstromes  durch  die  Be- 
wegungen der  Extremitäten  und  durch  die  tieferen  Atemzüge  oder,  bei 
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Fettleibigen,  wegen  der  durch  die  vermehrte  Muskelarbeit  bedingten  Er- 
höhung des  Fettumsatzes,  Aber  die  gedankenlose  Verordnung  ver- 
mehrter Körperarbeit  hat  schon  manches  Unheil  angerichtet. 

3.  Beförderung  der  Zirkulation  durch  Massage^  passive  Bewegungen^ 
Heilgymnastik  und  Bäder,  Daß  durch  die  zuerst  genannten  Mittel  eine 
Förderung  des  Kreislaufes,  insbesondere  der  venösen  Abschnitte  desselben, 
erreicht  werden  kann,  ist  nicht  zu  bezweifeln.  Ohne  die  Bedeutung 
dieser  Heilmethoden  fttr  die  Behandlung  Herzkranker  zu  überschätzen, 
darf  man  daher  wohl  behaupten,  daß  dieselben  zuweilen  mit  entschie- 
denem Nutzen  bei  Zirkulationsstörungen  angewandt  werden  können. 
Insbesondere  bei  solchen  Patienten,  denen  man  allgemeinere  körperliche 
Anstrengungen  nicht  zutrauen.,  darf,  sind  methodisch  und  regelmäßig 
fortgesetzte  heilgymnastische  Übungen,  insbesondere  in  Form  der  so- 
genannten Widerstandsbewegungen  mit  den  Armen  und  Beinen,  zuweilen 
von  recht  günstiger  Wirkung.  Die  Anwendung  der  Massage  ist  ebenfalls 
in  geeigneten  Fällen  zweckmäßig:  leichte  Ödeme,  geringe  Atembeschwerden 
u.  dgl.  können  durch  methodisches  Massieren  des  Körpers  oft  gebessert 
werden. 

Über  den  Einfluß  der  thermischen  Reize  und  der  Bäder  auf  das  Herz 
ist  zwar  physiologisch  noch  nicht  viel  Sicheres  bekannt  Immerhin  ist 
eine  vorübergehende  Blutdrucksteigerung  durch  thefrmische  Hautreize  sicher 
nachgewiesen.  Ob  bei  den  CO^-Bädern  und  den  vei*schiedenen  Formen 
der  elektrischen  Bäder  (s.  o.  S.  411)  noch  andere  chemische  und  physi- 
kalische Reize  in  Betracht  kommen,  ist  mindestens  noch  nicht  einwandfrei 
bewiesen.  Doch  darf  man  auch  die  einfache  praktische  Erfahrung  nicht 
außer  acht  lassen,  wonach  der  Gebrauch  von  Bädern,  insbesondere  von 
CO2- Bädern  und  C02-haltigen  Solbädern  (Nauheim,  Kissingen  u.  a.)  auf 
Herzkranke  oft  einen  günstigen  Einfluß  ausübt.  Man  wird  daher  in  der 
Praxis  von  der  bal neologischen  Behandlung  Herzkranker  ausgiebigen  Ge- 
brauch machen,  auch  wenn  man  sich  von  allen  reklamehaften  Über- 
treibungen fernhält.  Stets  müssen  aber  die  Bäder  mit  Vorsicht  angewandt 
und  in  ihrer  Wirkung  genau  überwacht  werden.  Die  Temperatur  der 
Bäder  sei  etwa  32 — 33°  C.  Stets  fange  man  mit  kurzdauernden  Bädern 
(5—6  Minuten)  an  und  steigere,  wenn  nötig,  erst  allmählich  die  Dauer 
des  Bades. 

3.  Die  Herzhypertrophie  bei  angeborener  Enge  des  Aortensystems. 

Seit  längerer  Zeit  kennt  man  einzelne  Fälle,  in  denen  meist  bei 
verhältnismäßig  noch  jugendlichen  Individuen  die  Zeichen  anscheinend 
ungenügender  Herztätigkeit  und  gestörter  Zirkulation  auftreten.  Die 
Kranken  klagen  über  Herzklopfen,  Atemnot,  leichte  Ödeme  u.  dgl.  Bei 
der  Untersuchung  findet  man  meist  ein  anämisches,  dabei  mehr  oder 
weniger  stark  cyanotisches  Aussehen.  Die  Herzdämpfung  ist  nach  links 
verbreitert,  der  Spitzenstoß  nach  links  gerückt:  eine  Erweiterung  des 
rechten  Ventrikels  ist  anfänglich  nicht  auffallend,  tritt  aber  in  späteren 
Stadien  des  Leidens  auch  ein.  Die  Herztöne  sind  völlig  rein  —  ab- 
gesehen von  dem  zuweilen  auftretenden  Geräusch  einer  relativen  bzw. 
durch  ungenügende  Muskelkontraktion  entstehenden  Mitralinsuffizienz  — , 
die  Herztätigkeit  meist  regelmäßig,  aber  ziemlich  stark  beschleunigt,  der 
Puls  klein,  die  Arterien  eng,  aber  zuweilen  gespannt.  Unter  den  ge- 
wöhnlichen Erscheinungen  der  wachsenden  Zirkulationsstörung  tritt  schließ- 
lich der  Tod  ein.     Die  Sektion  ergibt  ein  hypertrophisches  und  meist 
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auch  dilatiertes  Herz.  Der  Klappenapparat  ist  normal.  Aber  die  ganze 
Aorta  und  wohl  meist  auch  die  übrigen  größeren  Arterien  sind  im  ganzen 
auffallend  eng,  wenn  auch  sonst  normal  gebaut.  Man  bezeichnet  der- 
artige Fälle  als  angeborene  Enge  des  Aortensystems  und  glaubt,  daß 
letztere  infolge  der  erhöhten  Widerstände  die  Herzhypertrophie  herbei- 
geführt habe. 

Unseres  Erachtens  verdient  dieses  Verhalten  des  Gefäßsystems  in 
der  Tat  bei  der  Beurteilung  der  idiopathischen  Herzhypertrophien  volle 
Beachtung.  Doch  müssen  dabei  gewöhnlich  auch  noch  andere  Verhältnisse 
in  Betracht  gezogen  werden.  Man  findet  nämlich  eine  derartige  Enge 
des  Aortensystems  zuweilen  auch  bei  Sektionen  von  Personen,  die  zu 
Lebzeiten  keine  wesentlichen  Zirkulationsstörungen  gezeigt  haben  und 
bei  denen  auch  das  Herz  normal  bzw.  klein  ist.  Virchow  hat  besonders 
darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  bei  Chlorose  oder  wohl  richtiger  bei 
konstitutioneller  Anämie  ein  derartig  enges  Aortensystem  zuweilen  ge- 
funden wird.  Hierbei  bedingt  also  die  Kleinheit  des  Reservoirs  zwar 
eine  geringere  Menge  seines  Inhaltes,  aber  keine  erheblichen  Folgen  für 
das  Herz,  welches  ja  durch  die  geringe  Blutmenge  eher  entlastet  als  be- 
lastet wird.  Somit  glauben  wir,  daß  es  sich  in  den  Fällen  von  an- 
geborener Enge  des  Aortensystems  mit  schwereren  Zirkulationsstörungen 
entweder  um  eine  gleichzeitige  Kleinheit  und  Schwäche  des  Herzens  selbst 
handelt  (s.  u.),  oder  daß  die  Enge  des  Aortensystems  nur  als  gewichtiges 
Moment  bei  sonstigen  auf  das  Herz  einwirkenden  Schädlichkeiten  hinzu-- 
tritt.  Es  sind,  schon  wiederholt  Fälle  von  Herzhypertrophie  infolge  von 
körperlicher  Überanstrengung  (Soldaten  u.  a.)  oder  infolge  unmäßigen 
Trinkens  beobachtet  worden,  bei  welchen  die  Sektion  neben  der  Herz- 
hypertrophie eine  angeborene  Enge  des  Aortensystems  feststellte.  Auch 
in  den  von  uns  selbst  beobachteten  und  durch  die  Sektion  festgestellten 
Fällen  waren  neben  der  angeborenen  Enge  des  Gefäßsystems  fast  stets 
noch  andere  das  Herz  schädigende  Momente  nachweisbar.  Man  kann 
sich  in  der  Tat  leicht  vorstellen,  daß  dieselben  Schädlichkeiten,  welche 
bei  einem  normalen  Zirkulationsapparat  längere  Zeit  hindurch  ohne 
schlimme  Folgen  ertragen  werden,  bei  einem  abnorm  entwickelten  Gefäß- 
system frühzeitig  zu  krankhaften  Folgeerscheinungen  führen. 

Die  Erkennung  der  Enge  des  Aortensystems  zu  Lebzeiten  der  Kranken 
ist  wohl  stets  schwierig  und  kaum  jemals  ganz  sicher.  Vor  allem  dürfte 
Gewicht  zu  legen  sein  auf  eine  von  Jugend  auf  etwa  bestehende  Anämie 
und  Neigung  zu  Kurzatmigkeit,  Herzklopfen  u.  dgl.,  ferner  auf  die  Pal- 
pation der  Arterien,  deren  Umfang  auffallend  gering  erscheint.  Die  Be- 
urteilung des  Herzzustandes  erfolgt  nach  den  gewöhnlichen  Gesichtpunkten. 

Prognose  und  Behandlung  müssen  sich  ebenfalls  nach  den  bei  den 
sonstigen  Herzerkrankungen  geltenden  Grundsätzen  richten. 

4.  Die  primären  Schwächezustände  des  Herzmuskels. 

[Angeborene  Herzschiväche,     Weakened  heart     Akute  Vberanstrengung 
des  Herzens,     Toxisclie  Herzschiväche.) 

Wenn  bei  einem  muskulären  Herzleiden  der  Herzmuskel  hype)-- 
trophisch  ist,  so  deutet  dies  auf  eine  anhaltende  außergewöhnliche  Kraft- 
leistung des  Herzens.  Der  Herzmuskel  kann  also  in  solchen  Fällen  nicht 
von  vornherein  schwach,  er  muß  sogar  besonders  funktionstüchtig  gewesen 
sein.  Erst  wenn  später  die  Kraft  erlahmt,  tritt  eine  relative  und  schließ- 
lich eine  absolute  Schwäche  des  Herzmuskels  ein.    Eine  andere  Gruppe 
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der  mnskalären  Herzerkranknngen  bilden  aber  diejenigen  Fälle,  wo  von 
Yomherein  eine  Schwäche,  d.  h.  eine  nngenttgende  Leistungsfähigkeit 
des  Herzmuskels  besteht.  Die  Schwäche  ist  gewiß  in  vielen  Fällen 
angeboren.  Sie  kann  sich  anatomisch  zeigen  in  einer  abnormen  Kleinheit 
des  Herzens  und  Dttnnheit  seiner  Wandungen  oder  auch  nar  in  der 
physiologischen  üntüchtigkeit  des  scheinbar  normal  gebildeten  Herzens 
zutage  treten.  In  beiden  Fällen  wird  das  Herz  schon  den  innerhalb  der 
normalen  Grenzen  liegenden  Ansprüchen  nicht  genügen.  Derartige  Patienten 
klagen  daher  bei  jeder  körperlichen  Anstrengung  über  Herzklopfen, 
kommen  leicht  außer  Atem,  haben  abnorme  drückende  Empfindungen  am 
Herzen  u.  dgl.  Die  Pulsfrequenz  ist  meist  beschleunigt  oder  wird  we- 
nigstens sehr  leicht  beschleunigt.  Schon  nach  einem  kurzen  raschen 
Gange  oder  dergleichen  steigt  die  Pulsfrequenz  auf  120 — 140  Schläge. 

In  vielen  Fällen  treten  schwere  Erscheinungen  niemals  ein.  Die 
Kranken  bleiben  leistungsunfähig  und  >  herzschwach «  ihr  Leben  lang, 
aber  bei  entsprechender  vorsichtiger  Lebensweise  genügt  die  Herzkraft 
doch,  um  die  Zirkulation  im  Gange  zu  halten.  In  anderen  Fällen  machen 
sich  die  Zeichen  der  Herzschwäche  nur  zu  gewissen  Zeiten  geltend. 
Praktisch  wichtig  ist  insbesondere  die  von  mir  gewöhnlich  als  Cardio^ 
pathia  adolescentium  bezeichnete  häufige  Form.  Sie  tritt  bei  jungen 
Leuten  von  etwa  14 — 17  Jahren  auf,  wo  mit  dem  rascheren  Wachstum 
des  Körpers  vermehrte  Anforderungen  an  die  Herztätigkeit  gestellt  werden 
und  das  Herz  in  seiner  Entwicklung  anscheinend  nicht  gleichen  Schritt 
hält  mit  der  übrigen  Körperentwicklung.  Die  Kranken  leiden  an  häufigem 
Herzklopfen,  bekommen  schon  nach  geringfllgigen  Anlässen  eine  sehr 
rasche  und  erregte  Herzaktion  und  werden  leicht  kurzatmig.  Die  ob- 
jektive Untersuchung  läßt  das  Fehlen  einer  organischen  Veränderung  am 
Herzen  meist  leicht  erkennen.  Auffallend  ist  nur  die  erregte  und  be- 
schleunigte Tätigkeit  des  Herzens  und  nicht  selten  eine  auffallende  Härte 
der  anscheinend  stärker  tonisch-kontrahierten  Arterien.  Oft  verlieren  sich 
diese  Erscheinungen  allmählich  wieder  vollständig;  zuweilen  bleibt  ein  ge- 
wisser Grad  von  Herzschwäche  aber  auch  dauernd  bestehen.  Letztere  zeigt 
sich  namentlich  dann,  wenn  gesteigerte  Ansprüche  an  das  Herz  heran- 
treten, so  z.  B.  beim  Militärdienst,  bei  Bergbesteigungen,  bei  unzweck- 
mäßiger Lebensweise.  Jetzt  können  rascher  oder  allmählich  bedrohlichere 
Zeichen  der  Herzinsuffizienz  auftreten  und  anatomisch  sich  kennzeichnen 
als  Dilatation  [Dehnung)  des  Herxens.  Unter  Umständen  kann  das  Herz 
auf  die  Dauer  auch  den  gewöhnlichen  Ansprüchen  nicht  genügen.  Alle 
Zeichen  der  Zirkulationsstörung  treten  ein,  und  die  Sektion  ergibt  schließ- 
lich ein  dilatiertes  Herx^  aber  ohne  erhebliche  Htjpertrophie  der  Wandungen, 
Diese  Fälle  sind  nicht  sehr  häufig,  aber  sie  kommen  sicher  vor.  Ihre 
Erkennung  zu  Lebzeiten  ist  nicht  leicht,  da  natürlich  die  einfache  Herz- 
dilatation von  der  Herzinsuffizienz  nach  vorhergegangener  Hypertrophie 
schwer  zu  unterscheiden  ist.  Diagnostizieren  wird  man  wohl  meist  ein 
musladäres  Herzleiden  —  aus  der  Verbreitung  der  Herzdämpfung,  aus  der 
Kleinheit  und  Beschleunigung  des  Pulses,  aus  den  gewöhnlichen  Anzeichen 
der  gestörten  Zirkulation  (Kurzatmigkeit,  Herzklopfen,  Ödeme,  Stauungs- 
harn). Nur  bei  genauer  Berücksichtigung  der  Anamnese,  bei  Berück- 
sichtigung des  Vorhandenseins  oder  Fehlens  besonderer  ursächlicher  Mo- 
mente u.  dgl.  wird  man  die  einfache  Herzdilatation  infolge  muskulärer 
Herzschwäche  schon  zu  Lebzeiten  der  Kranken  als  den  wahrscheinlichsten 
Krankheitszustand  annehmen  können. 

Von  der  angeborenen  (endogenen)  Herzschwäche  unterscheiden  wir 
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die  ei'worbene  muskuläre  Hej'xschwäche,  Sie  entsteht,  wenn  auf  ein  ur- 
sprünglich normales  Herz  Einflüsse  einwirken,  welche  den  Herzmuskel 
resp.  den  Innervationsapparat  des  Herzens  schädigen.  Vorübergehende 
Zustände  von  muskulärer  Herzschwäche  sehen  wir  häufig  bei  Anämie^  im 
Anschluß  an  schwere  akute  Krankheiten  u.  dgl.  Freilich  weisen  auch  hier 
die  individuellen  Unterschiede  auf  die  Verschiedenheit  in  der  ursprüng- 
lichen Kräftigkeit  des  Herzens  hin.  Der  resultierende  krankhafte  Zustand 
ist  stets  abhängig  von  dem  Verhältnis  der  einwirkenden  Schädlichkeit  zu 
der  Größe  der  vorhandenen  Widerstandskraft.  Dies  zeigt  sich  namentlich 
auch  bei  der  akuten  Vberanstrengung  des  Herzens  durch  schicere  kcrr^per^ 
liehe  Arbeit,  Bei  Soldaten  im  Manöver,  bei  anstrengenden  Bergbesteigungen 
und  sonstigen  sportlichen  Übungen  (Radfahren,  Rudern,  Ballsport  u.  a.), 
wie  sie  in  neuerer  Zeit  leider  so  häufig  in  unvernünftiger  Weise  vor- 
genommen werden,  kommen  derartige  akute  Anfälle  von  Herzschwäche, 
meist  mit  akuter  Herxdilatation  verbunden,  vor.  Den  mit  einem  Mal 
enorm  gesteigerten  Ansprüchen  an  die  Herztätigkeit  (Vermehrung  der 
Blutmenge,  die  in  der  Zeiteinheit  durch  die  Muskeln  strömen  muß)  kann 
eben  nicht  jedes  Herz  genügen.  Zuweilen  gibt  das  Herz  dem  gesteigerten 
Innendruck  nach  und  erweitert  sich,  der  Lungenkreislauf  wird  überfüllt, 
der  arterielle  Druck  sinkt,  und  damit  treten  alle  klinischen  Erscheinungen 
der  Herzinsuffizienz  (Dyspnoe,  Asthma  cardiale,  zuweilen  die  Erschei- 
nungen der  Angina  pectoris)  ein.  Erfolgt  rechtzeitig  Unterbrechung  der 
Arbeit  und  ärztliche  Hilfe,  so  kann  der  Zustand  vorübergehen  und 
dauernd  verschwinden,  wie  wir  es  z.  B.  bei  einem  jungen,  vorher  gesunden 
Menschen  sahen,  der  sich  nur  durch  verzweifelte  Körperanstrengungen 
vor  dem  Ertrinkungstode  gerettet  hatte.  Zuweilen  bleibt  aber  auch  ein 
Zustand  dauernder  Herzschwäche  nach,  sei  es,  daß  die  einmalige  über- 
mäßige Dehnung  den  Herzmuskel  dauernd  geschädigt  hat,  sei  es,  daß 
das  Herz  schon  von  vornherein  nicht  mehr  vollkräftig  war  und  nur  bei 
der  einmal  eingetretenen  Überanstrengung  zum  ersten  Male  seinen  Dienst 
versagte. 

Unter  den  Ursachen,  die  häufig  zu  einer  erworbenen  Schwädie  des 
Herzmuskels  bzw.  seiner  Nerven  führen,  gehören  auch  gewisse  chroniscfie 
Intoxikationen.  Von  der  größten  praktischen  Wichtigkeit  ist  der  chro* 
nische  AlkoholismicSj  dessen  schädigende  Einwirkung  auf  das  Herz  all- 
gemein anerkannt  ist.  Weniger  häufig,  aber  doch  in  praktischer  Hinsicht 
auch  nicht  außer  acht  zu  lassen,  ist  die  chronische  Nikotinvergiftung , 
oder,  allgemeiner  und  vielleicht  richtiger  ausgedrückt,  der  Einfluß  des 
übermäßig  starken  Rauchens,  Herzstörungen  infolge  starken  Rauchens 
sieht  man  vorzugsweise  bei  Personen,  die  viel  schwere  importierte 
Havannazigarren  oder  im  Übermaß  Zigaretten  geraucht  haben.  Die 
Symptome  bestehen  in  unangenehmen  subjektiven  Empfindungen  in  der 
Herzgegend  (Flinmiern,  Druck,  Herzklopfen),  in  leichten  Atemstörungen 
und  objektiv  vor  allem  in  dem  Auftreten  eines  beschleunigten  und  un- 
regelmäßigen bzw.  aussetzenden  Pulses.  Sonstige  Veränderungen  des 
objektiven  Herzbefundes  sind,  wenigstens  anfänglich,  nicht  vorhanden. 
Zuweilen  zeigen  sich  aber  gleichzeitig  andere  Folgen  der  chronischen 
Nikotinvergiftung  (Flimmerskotome,  Sehstörungen,  dyspeptische  Zustände 
u.  a.).  Wird  das  Rauchen  rechtzeitig  eingestellt,  so  können  die  Erschei- 
nungen wieder  zurückgehen.  Anderenfalls  treten  später  schwerere  Herz- 
störungen auf,  wobei  freilich  meist  gleichzeitig  noch  andere  Schädlich- 
keiten (Alkoholismus,  geistige  Überarbeitung  u.  a.)  in  Betracht  gezogen 
werden  müssen. 
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In  bezog  auf  Prognose  und  Behandlung  ist  wenig  Besonderes  hin- 
zuzufügen. Bei  den  Zeichen  angeborener  Herzschwäche  wird  neben  der 
möglichsten  allgemeinen  Kräftigung  des  Körpers  einerseits  die  nötige 
Schonung^  andererseits  aber  auch  eine  mit  Vorsicht  und  Maß  ausgeführte 
Übung  des  Herzmuskels  (durch  Heilgymnastik  methodische  Körperbe- 
wegung) zu  versuchen  sein.  —  Auch  im  übrigen  nehmen  in  prophylak- 
tischer und  therapeutischer  Hinsicht  die  allgemein-diätetischen  und  hygie- 
nischen Vorschriften  den  ersten  Rang  ein.  Die  medikamentöse  Therapie 
der  akuten  und  chronischen  Herzschwäche  (Reizmittel ,  Digitalis  usw.) 
weicht  von  den  allgemein  üblichen  Kegeln  nicht  ab.  — 

Schließlich  sei  auch  bereits  hier  erwähnt,  daß  bei  der  Verwachsung 
der  Perikardialblätter  durch  chronische  Perikarditis  oder  infolge  abge- 
laufener akuter  Perikarditis  (s.  u.)  zuweilen  eine  Atrophie  des  Herz- 
muskels mit  nachfolgender  Herzschwäche  and  Herzdilatation  eintritt. 
Derartige  Fälle  können  leicht  mit  einer  primären  Herzdilatation  ver- 
wechselt werden. 

5.  Das  sogenannte  »Fettherz«. 

Ätiologie  und  pathologische  Anatomie.  Mit  dem  Namen  »Fettherz« 
werden  noch  jetzt  häufig  zwei  an  sich  ganz  verschiedene  Zustände  des 
Herzens  bezeichnet,  einerseits  die  abnorme  Fettablagerung  am  Herxen 
resp.  im  Herxfkisch  und  andererseits  die  fettige  Degeneration  der  Muskel- 
fasern des  Herxens, 

Die  Fettum wachsung  und  Fettdurchwachsung  des  Herzens  ist  meist 
eine  Teilerscheinung  allgemeiner  hochgradiger  Fettleibigkeit.  Man  findet 
bei  Sektionen  sehr  fetter  Personen  das  Herz  zuweilen  ganz  in  eine  dicke 
Fettkapsel  eingelagert.  Die  Fettablagerung  sitzt  namentlich  am  äußeren 
Perikardium  und  unterhalb  des  visceralen  Perikards.  Vorzugsweise  stark 
ist  sie  gewöhnlich  längs  des  Verlaufes  der  größeren  Gefäße,  mithin  an 
den  Herzfurchen.  Doch  durchwächst  in  Fällen  höheren  Grades  das  Fett 
auch  die  Muskelsubstanz  des  Herzens,  so  daß  zwischen  den  Muskel- 
btindeln  reichlichere  Mengen  von  Fettzellen  eingelagert  sind.  Das  Herz 
selbst  ist  im  übrigen  entweder  normal  oder  zugleich  hypertrophisch  oder 
dilatiert.  In  einzelnen  Fällen  findet  man  gleichzeitig  Sklerose  der  Ko- 
ronararterien und  myokarditische  Schwielen. 

Die  fettige  Degeneration  des  Ilerxmuskels  dagegen  haben  wir  als 
einen  häufigen  Folgezustand  von  Herzklappenfehlern  bereits  erwähnt. 
Auch  bei  Myokarditis  und  idiopathischen  Herzhypertrophien,  bei  den 
sekundären  Herzhypertrophien  nach  chronischer  Nephritis  und  Lungen- 
emphysem kommt  fettige  Degeneration  vor.  Femer  findet  man  sie,  oft 
gleichzeitig  mit  fettigen  Degenerationen  anderer  Organe,  bei  schweren 
akuten  Infektionskrankheiten,  bei  der  Phosphorvergiftung  und  bei  allen 
hochgradigen  primären  oder  sekundären  Anämien.  Mikroskopisch  findet 
man  die  Muskelfibrillen  ganz  durchsetzt  mit  kleinen  Fetttröpfchen,  welche 
so  reichlich  vorhanden  sein  können,  daß  dadurch  die  Kerne  und  die 
Querstreifung  der  Fasern  ganz  verdeckt  werden.  In  allen  schwereren 
Fällen  fettiger  Degeneration  leidet  auch  die  kontraktile  Substanz  des 
Herzmuskels  selbst.     Doch  fehlen  hierüber  noch  nähere  Untersuchungen. 

Ist  die  Verfettung  der  Herzmuskulatur  hochgradig,  so  erkennt  man 
sie  auch  leicht  mit  bloßem  Auge.  Unter  dem  Endokard,  namentlich  an 
den  Trabekeln  und  Papillarmuskeln,  sieht  man  sehr  zierliche  feine  gelbe 
Pünktchen  und  Strichelchen.  Bei  stärkerer  Verfettung  (Phosphor Vergiftung, 
perniziöse  Anämie)  ist  der  ganze  Herzmuskel  deutlich  gelb  verfärbt,  da- 


Pas  sogenannte  Fettherz.  435 

bei  schlaff  und  mttrbe.  Angeblich  soll  bei  hochgradiger  Fettdegeneration 
des  Herzens  Herzruptur  vorkommen  können. 

Bei  der  fettigen  Degeneration  des  Herzmuskels  glaubte  man  bisher 
meist,  daß  das  Fett  durch  Zerfall  von  Eiweiß  in  den  Muskelzellen  selbst 
entstanden  sei.  Durch  neuere  Untersuchungen  ist  es  aber  wahrscheinlich 
gemacht  worden,  daß  die  fettige  Infiltration  der  Muskelfasern  nur  der 
sichtbare  Ausdruck  für  die  mangelhafte  FettverbrennuTig  infolge  der  un- 
genügenden Muskeltätigkeit  ist.  Dabei  stammt  das  Fett  nicht  aus  dem 
Muskeleiweiß,  sondern  ist  aus  den  Fettdepots  des  Körpers  (dem  Unter- 
hautzellgewebe) dem  Herzmuskel  zugeführt  worden. 

Klinische  Symptome.  Die  fettige  Dege)ie)*ation  des  Herzens  macht 
keine  charakteristischen  klinischen  Symptome.  Man  kann  sie  bei  den 
Zuständen,  wo  sie  erfahrungsgemäß  oft  vorkommt,  vielleicht  schon  bei 
Lebzeiten  der  Patienten  vermuten,  aber  nicht  diagnostizieren.  Nament- 
lich muß  hervorgehoben  werden,  daß  die  häufig  ausgesprochene  Ansicht, 
wonach  die  Herzverfettung  ausnahmslos  die  Ursache  von  allgemeiner 
Herzschwäche  ist,  sehr  häufig  nicht  zutrifft.  Bei  perniziöser  Anämie 
findet  man  oft  trotz  hochgradigster  Herzverfettung  bis  zum  Tode  einen 
ziemlich  kräftigen  und  ganz  regelmäßigen  Puls.  Ebenso  müssen  wir 
nach  zahlreichen  eigenen  Untersuchungen  entschieden  bestreiten,  daß  eine 
fettige  Degeneration  des  Herzmuskels  als  regelmäßige  Ursache  der  Herz- 
insuffizienz und  der  infolge  davon  eintretenden  Kompensationsstörungen 
zu  betrachten  sei.  In  vielen  von  uns  mikroskopisch  untersuchten  Fällen 
fehlte  am  Herzmuskel  jedes  Zeichen  fettiger  Degeneration,  obwohl  zu 
Lebzeiten  der  Kranken  die  ausgeprägten  Zeichen  der  Herzinsuffizienz  be- 
standen hatten.  Überhaupt  scheint  es  uns  bei  dem  jetzigen  Stande  unserer 
Kenntnisse  unmöglich  zu  sein,  feste  Beziehungen  zwischen  dem  histo- 
logischen Verhalten  der  Herzmuskulatur  und  dem  Verhalten  der  Herz- 
tätigkeit vor  dem  Tode  aufzustellen. 

Was  die  klinischen  Symptome  der  Fettablageruiig  am  Herxen  be- 
trifft, so  läßt  sich  hierüber  nicht  viel  Sicheres  aussagen.  Jedenfalls 
spielt  die  > Herzverfettung«  bei  den  Laien  eine  weit  größere  Rolle,  als 
ihr  in  Wirklichkeit  zukommt.  Tatsache  ist  allerdings,  daß  Herz-  und 
Atembeschwerden  bei  fetten  Leuten  sehr  häufig  beobachtet  werden.  Die 
Untersuchung  des  Herzens,  welche  übrigens  durch  den  starken  Panni- 
culus  adiposus  nicht  unwesentlich  erschwert  wird,  ergibt  in  solchen  Fällen 
nicht  selten  eine  Verbreiterung  der  Herzdämpfung,  einen  kleinen,  zuweilen 
unregelmäßigen  Puls,  leise,  aber  reine  Herztöne.  Die  Beschwerden  können 
sehr  beträchtlich  werden,  Anfälle  von  Angina  pectoris  und  kardialem 
Asthma  können  sich  einstellen,  und  unter  zunehmender  Atemnot  und  all- 
gemeinen Ödemen  erfolgt  der  Tod. 

Hat  man  Gelegenheit,  in  solchen  Fällen  die  Sektion  zu  machen,  so 
ergibt  sich  als  Ursache  der  Herzbeschwerden  überhaupt  keine  einheitliche 
anatomische  Veränderung,  sondern  es  finden  sich  meist  idiopathische  Herz- 
hypertrophien  (s.  o.),  seltener  auch  rnyokarditische  Veränderungen  mit 
Sklerose  der  Koronararterien  u.  dgl.  Zuweilen  (keineswegs  immer)  ist 
natürlich  auch  am  Herzen  selbst  eine  starke  Fettablagerung  vorhanden. 
Doch  fragt  es  sich,  ob  diese  als  solche  schon  die  Herztätigkeit  wesent- 
lich erschweren  kann.  Tatsache  ist,  daß  wir  auch  wiederholt  starke 
derartige  »Fettherzen«  gesehen  haben,  welche  im  Leben  durchaus  keine 
besonderen  Herzsymptome  gemacht  hatten.  Eher  könnte  man  an  einen 
schädlichen  Einfluß  der  Fettdurchivachswig  des  Herzfleisches  denken. 
Allein  da  in  solchen  Fällen  fast  immer  eine  gleichzeitige  Atrophie  des 
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Herzfleisches  besteht,  so  fragt  es  sich,  ob  die  Fettdarchwa'chsung  wirk- 
lich als  der  primäre  krankhafte  Vorgang  zu  betrachten  ist.  Wir  selbst 
neigen  weit  mehr  der  Auffassung  zu,  daß  es  sich  hierbei  um  primär- 
atrophiscJie  Zustände  im  Herzmuskel  handelt,  an  welche  sich  die  Fett- 
durchwachsung  erst  sekundär  ebenso  anschließt,  wie  die  häufige  bekannte 
sekundäre  Lipomatose  atrophischer  Körpermuskeln.  Jedenfalls  fehlt  es 
bisher  durchaus  an  der  Möglichkeit,  derartige  Zustände  von  »Fettherz« 
im  Leben  zu  erkennen.  Auch  sind  sie  sicher  viel  seltener  als  die  übrigen 
myopathischen  Herzveränderungen. 

Somit  verbinden  wir  mit  der  Bezeichnung  »Fettherx*  überhaupt 
keinen  einheitliehen  pathologisch- anatomischen  und  klinischen  Begriff, 
Eher  könnten  wir  von  einem  »Herz  der  Fetten«  sprechen,  d.  h.  von  allen 
den  mannigfachen  Schädigungen,  welchen  das  Herz  der  Fettleibigen  aus- 
gesetzt ist.  Denn  dieselben  Verhältnisse,  die  zur  allgemeinen  Fettleibig- 
keit führen  (üppige  Lebensweise,  übermäßiger  Biergenuß),  bedingen. als 
solche  meist  auch  eine  Schädigung  des  Herzens.  Welcher  Art  die  Herz- 
erkrankung eines  Fettleibigen  ist,  muß  in  jedem  einzelnen  Falle  beson- 
ders überlegt  werden.  Am  häufigsten  ist  sicher  die  einfache  »idiopa- 
thische« Herzhypertrophie  (das  sog.  »Bierherz«  s.  o.),  seltener  ist  die 
arteriosklerotische  Herzerkrankung.  Jedenfalls  sollte  in  der  Praxis  bei 
der  so  oft  gestellten  Diagnose  »Fettherz«  mehr  Rücksicht  auf  die  ana- 
tomischen Erfahrungen  genommen  werden. 

Therapie.  Ein  großer  Teil  der  Atembeschwerden  Fettleibiger  beruht 
nicht  auf  Herzschwäche,  sondern  auf  der  Fettleibigkeit  an  sich.  Die 
größere  Masse  des  Körpers  und  die  Behinderung  der  Atemmuskeln  in 
ihrer  Tätigkeit  sind  sehr  zu  berücksichtigende  Momente.  Die  gegen  die 
Atembeschwerden  gerichtete  Therapie  wird  daher  zunächst  stets  die  Fett- 
leibigkeit selbst  bekämpfen  müssen,  womit  in  vielen  Fällen  zugleich  auch 
eine  Erleichterung  der  Herztätigkeit  herbeigeführt  wird.  Die  ausführ- 
liche Besprechung  der  hierbei  anzuwendenden  diätetischen  Kurmethoden 
ist  in  dem  Kapitel  über  die  Fettleibigkeit  (Bd.  II)  nachzusehen. 

Was  die  Behandlung  der  bei  Fettleibigen  auftretenden  Herxsymptome 
betrifft,  so  weicht  dieselbe  nicht  von  den  bei  den  übrigen  Herzfehlem 
geltenden  Regeln  ab. 


Viertes  Kapitel. 

Neurosen  des  Herzens. 

1.  Angina  pectoris  (Stenokardie).  Die  Angina  pectoris  ist  keine 
eigentliche  Krankheit,  sondern  nur  ein  im  vorhergehenden  schon  öfter 
erwähnter  Symptomenkomplex,  welcher  freilich  längere  Zeit  hindurch  ftlr 
sich  allein  vorhanden  sein  kann.  Die  Symptome  bestehen  der  Haupt- 
sache nach  in  einem  anfallsweise  auftretenden  äußerst  heftigen  Schmerz 
unter  dem  Sternum  und  in  der  Herzgegend,  verbunden  mit  einem  Oe- 
fiihl  höcJister  Beängstigung  und  Beklemmung  (»Präkordialangst«,  »Ver- 
nichtungsgefUbl«).  Der  Schmerz  wird  meist  als  krampfhaft,  bohrend 
oder  zusammenschnürend  geschildert.  Er  strahlt  nicht  selten  von  der 
Herzgegend  in  die  Schulter  und  in  den  linken  Arm  aus,  zuweilen  bis 
hinunter  in  die  Fingerspitzen.  Der  Beginn  des  Anfalls  ist  gewöhnlich 
ein  ganz  plötzlicher;  seine  Dauer  beträgt  nur  wenige  Minuten  oder  länger, 
bis  zu  V2  Stunde  und  mehr.     Die  Anfälle  treten  manchmal  nur  selten. 
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nach  Wochen-  und  monatelangen  Pausen  auf,  in  anderen  Fällen  wieder- 
holen sie  sich  täglich  mehrmals.  Die  Atmung  ist  während  des  Anfalls 
oft  ganz  frei,  wodurch  sich  die  echte  Angina  pectoris  von  dem  Asthma 
cardiale  unterscheidet.  Manche  Kranke  suchen  sogar  den  Schmerz  durch 
Anhalten  des  Atems  zu  unterdrücken.  Zuweilen  ist  aber  die  Respiration 
bei  der  Angina  pectoris  auch  beschleunigt  und  unregelmäßig.  Überhaupt 
muß  betont  werden,  daß  die  Symptome  der  »reinen«  Angina  pectoris  und 
die  Symptome  des  Asthma  cardiale  vielfach  ineinander  übergehen  und 
sich  miteinander  verbinden  können.  Der  Puls  ist  während  des  Anfalls 
meist  beschleunigt,  klein,  nicht  selten  unregelmäßig.  Allein  zuweilen 
beobachtet  man,  daß  trotz  des  stärksten  Schmerz-  und  Beklemmungs- 
geftthls  der  Puls  kräftig,  ruhig,  scheinbar  ganz  normal  bleibt.  Am  Herzen 
selbst  fühlt  die  aufgelegte  Hand  in  einzelnen  Fällen  ein  eigentümliches 
Wogen  und  Flattern  (»flattering  heart«),  welches  angeblich  auch  von  den 
Kranken  selbst  als  eigenartige  Empfindung  wahrgenommen  werden  kann. 
Die  Gesichtsfarbe  der  Kranken  während  des  Anfalls  ist  meist  blaß.  Die 
Hände  fühlen  sich  kühl  an.  Gegen  Ende  des  Anfalls  bricht  manchmal 
ein  reichlicher  Sehweiß  aus. 

Welche  inneren  Vorgänge  der  Angina  pectoris  zugrunde  liegen,  ist 
noch  ganz  unbekannt.  Man  vergleicht  den  Zustand  oft  mit  den  Neuralgien 
und  spricht  von  einer  »Herzneuralgie«.  Einige  Forscher  haben  an  einen 
schmerzhaften  Krampf  der  Herzgefäße  gedacht.  Auch  wir  glauben,  daß 
zeitweilige  Störungen  in  der  Zirkulation  des  Herzens  selbst  den  Anlaß 
zum  Auftreten  der  Anfälle  abgeben  und  daß  man  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  die  Schmerzen  der  Angina  pectoris  mit  den  Schmerzen  in  den 
Extremitäten  bei  ungenügender  Blutzufuhr  (insbesondere  durch  Sklerose 
der  Beinarterien)  in  Analogie  setzen  darf.  —  Gewiß  nur  selten  tritt  die 
Angina  pectoris  als  selbständiges  Leiden,  als  reine  Neurose,  auf.  So  be- 
schrieb Nothnagel  eine  >angina  pectoris  vasomotoria*  ^  bei  welcher 
gleichzeitig  auch  au  den  Extremitäten  die  Zeichen  eines  Gefäßkrampfes 
(Blässe,  Cyanose,  Parästhesien)  deutlich  nachweisbar  sind.  Ferner  treten 
bei  starken  Rauchern  infolge  der  cJironiscken  Tabakvergiftung  zuweilen 
Zustände  von  Angina  pectoris  ohne  sonstige  nachweisbare  Herzveränderung 
auf.  Auch  nach  starken  Gemütsbewegungen  können  derartige  Anfälle 
entstehen;  dieselben  bilden  aber  zum  Teil  schon  den  Übergang  zu  ge- 
wissen Formen  hysterischer  und  neurasthenischer  Anfälle,  welche  mit 
der  Angina  pectoris  nur  eine  äußere  Ähnlichkeit  haben.  Am  häufigsten 
beobachtet  man  Anfälle  echter  Angina  pectoris  als  Symptom  bei  gewissen 
Krankheiten  des  Herzens  und  der  Aorta,  und  zwar  vor  allem  bei  der 
Sklerose  der  Koronararterien^  bei  Insufßxienx  der  Aortaklappen  und  bei 
Aneurysmen  im  Anfangsteil  der  Aorta  ^  seltener  bei  idiopathischer  Herz- 
hypertrophie und  bei  der  Herzhypertrophie  nach  Nierenschrumpfung.  In 
welcher  Weise  sich  die  sonstigen  Symptome  aller  dieser  Zustände  mit 
den  Stenokardischen  Anfällen  vereinigen  können,  geht  aus  der  Darstellung 
im  vorigen  Kapitel  zur  Gentige  hervor. 

Von  einer  einheitlichen  Prognose  der  Angina  pectoris  kann  keine 
Rede  sein.  Im  allgemeinen  ist  sie  gewiß  meist  ein  Zeichen  übler  Vor- 
bedeutung.   In  einzelnen  Fällen  kann  der  Tod  im  Anfall  selbst  eintreten. 

Bei  der  symptomatischen  Behandlung  der  Stenokardie  gewährt  in 
schweren  Fällen  eine  sublcutane  Morphiuminjektion  zweifellos  die  größte 
Linderung.  Obwohl  zuzugeben  ist,  daß  die  Anwendung  des  Morphiums 
bei  schweren  Herzkranken  stets  nur  mit  größter  Vorsicht  geschehen  soll, 
80  zeigt  die  ärztliche  Erfahrung  doch,   daß  dieses  Mittel  in  zahlreichen 
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Fällen  sehr  gut  vertragen  wird  und  von  segensreicher  Wirkung  ist.  Von 
anderen  Mitteln  sind  zu  nennen:  Chhral  vmd  ChUxralamid  (ebenfalls  mit 
Vorsicht  anzuwenden,  aber  zuweilen  von  guter  Wirkung),  ferner  Nitro- 
glyxeriny  Natrium  nitrosum,  Einatmungen  von  Ämylnitrit^  Einatmungen 
von  Äther  oder  von  Chloroform,  Bestehen  deutliche  Zeichen  gleichzeitiger 
Herzschwäche,  so  ^wABeixmittel  zu  versuchen:  Kampfer,  Koffein,  Digalen, 
Strophantus,  starker  Wein.  Auf  die  Herzgegend  kann  eine  Eisblase  ge- 
legt werden;  doch  sind  zuweilen  auch  heilje  Überschläge  von  Nutzen. 
Senfteige  auf  die  Brust,  heiße  Fußbäder  u.  dgl.  werden  ebenfalls  in  der 
Praxis  oft  verordnet. 

Neben  der  rein  symptomatischen  Therapie  ist  natürlich  auch  die 
allgemeine  Behandlung  des  Grundleidens  stets  zu  berücksichtigen.  Auf 
etwaige  ursächliche  Momente  (körperliche  Überanstrengung,  geistige  Auf- 
regungen, Alkoholismus,  übermäßiges  Rauchen)  ist  besonders  zu  achten. 
—  Handelt  es  sich  um  die  »rein  nervöse«  Form  der  Stenokardie  ohne 
nachweisbare  anatomische  Veränderungen  am  Herzen,  so  wird  man  natür- 
lich von  den  stärkeren  narkotischen  Mitteln  möglichst  absehen  und  das 
Hauptgewicht  auf  die  Allgemeinbehandlung  des  Nervensystems  (Elektri- 
zität, Kaltwasserkuren,  psychische  Behandlung)  legen. 

2.  NervÄses  Herzklopfen.  Unter  >Herx,]dopf€n<  versteht  man  die 
subjektive  Empfindung  der  Herzbewegung.  Meist  wird  sie  hervorgerufen 
durch  eine  verstärkte  Herzaktion.  Eine  regelmäßige  Beziehung  zwischen 
der  Stärke  der  Herzschläge  und  dem  subjektiven  Fühlbarsein  derselben 
besteht  aber  nicht.  Wir  beobachten  zuweilen,  daß  Kranke  mit  Aorten- 
insuffizienz von  der  sehr  starken  Tätigkeit  ihres  hypertrophischen  Herzens 
nichts  wahrnehmen,  während  in  anderen  Fällen  die  Kranken  über  eine 
lästige  Empfindung  von  Herzklopfen  klagen,  obgleich  die  Herztätigkeit 
objektiv  nicht  besonders  verstärkt  erscheint. 

Als  ^nervöses  Herzklopfen*  bezeichnet  man  die  Fälle,  in  welchen 
die  Kranken  über  Herzklopfen  klagen,  ohne  daß  die  objektive  Unter- 
suchung des  Herzens  irgend  eine  anatomische  Veränderung  desselben 
nachweisen  kann.  Meist  handelt  es  sich  in  diesen  Fällen  wirklich  um 
eine  durch  abnorme  nervöse  Einflüsse  herbeigeftlhrte  verstärkte  Herz- 
aktion. In  manchen  Fällen  entsteht  das  Herzklopfen  nach  geringfügigen 
äußeren  Veranlassungen,  welche  bei  Gesunden  kein  oder  nur  geringes 
Herzklopfen  verursachen,  so  z.  B.  nach  jeder  leichtesten  psychischen  Er- 
rcgumj^  nach  jeder  geringen  Körpe)'a7istr engung ^  nach  jeder  Nahrungs- 
aufnahme^ nach  dem  Genüsse  gewisser  Getränke  (Thee,  Kaffee,  Wein, 
Bier),  in  gewissen  Körperstellungen  (linke  Seitenlage)  u.  dgl.  Hier  handelt 
es  sich  also  um  eine  krankhafte  Empfindlichkeit  des  Herzens  gegen 
äußere  Reize.  Dabei  verbindet  sich  die  verstärkte  Pulsation  des  Herzens 
meist  auch  mit  einer  bedentenden  Vermehrung  der  Herzschläge.  Wir 
sahen  oft  Kranke  mit  nervösem  Herzklopfen,  bei  denen  schon  nach  ver- 
hältnismäßig geringen  Körperbewegungen  eine  Pulsfrequenz  von  140  bis 
160  Schlägen  in  der  Minute  eintrat.  —  In  anderen  Fällen  besteht  aber 
wahrscheinlich  eine  Art  Hyperästhesie  der  Kranken  gegenüber  den  Herz- 
bewegungen, so  daß  sie  schon  die  normal  starken  und  raschen  Herz- 
bewegungen in  lästiger  Weise  empfinden. 

Selten  klagen  die  Kranken  über  beständiges  Herzklopfen;  meist 
tritt  das  Herzklopfen  in  mehr  oder  weniger  scharf  abgegrenzten  Anfällen 
auf.  Sehr  gewöhnlich  handelt  es  sich  bei  dem  rein  nervösen  Herzklopfen 
um  Personen,  die  überhaupt  auch  an  nervösen,  hysterischen  und  neu- 
rasthenischen  Beschwerden    leiden;    oder   es   sind    anämische   Personen, 
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chlorotische  Mädchen  u.  dgl.  Doch  kommt  andererseits  nervöses  Herz- 
klopfen auch  bei  sehr  vollblütigen  (»plethorischen«)  Individuen  vor.  Eine 
groüe  Rolle  spielen  häufig  hypochondrische  Zustände.  Die  Angst  vor 
einem  Herzfehler  und  der  Gedanke  an  die  möglichen  Folgen  davon  rufen 
oft  das  Herzklopfen  erst  hervor,  welches  die  Kranken  in  ihrem  Wahn 
bestärkt.  Das  viele  Gerede  über  Krankheiten,  die  Lektüre  medizinischer 
Schriften  und  Mitteilungen,  endlich  oft  auch  einzelne  traurige  wirkliche 
Ereignisse  rufen  bei  vielen  Menschen  die  BefÜrchtuDg  hervor,  herzleidend 
zu  sein.  Man  kann  mit  Sicherheit  sagen,  daß  die  Zahl  der  Menschen 
mit  > eingebildeten  Herzleiden*  viel  größer  ist,  als  die  Zahl  der  wirklich 
Herzkranken.  Schon  die  Art  der  Klagen  (Angstzustände,  nächtliches 
Aufschrecken,  allgemeine  Erregtheit  und  sonstige  nervöse  Symptome)  er- 
wecken beim  erfahrenen  Arzt  meist  von  vornherein  die  richtige  Ver- 
mutung, die  aber  natürlich  erst  durch  eine  genaue  und  vorurteilsfreie 
objektive  Untersuchung  ihre  Bestätigung  finden  muß.  Zuweilen  genügt 
schon  der  einfache  Trost,  daß  das  Herz  völlig  normal  sei,  um  die  Kranken 
von  ihren  Beschwerden  zu  befreien.  Nicht  selten  haften  aber  die  hypo- 
chondrischen Angstvorstellungen  so  fest  im  Bewußtsein  der  Kranken,  daß 
es  nur  sehr  schwer  und  langsam  gelingt,  sie  zu  beseitigen. 

Die  Diagnose  des  nervösen  Herzklopfens  kann  nur  dann  gestellt 
werden,  wenn  die  wiederholt  vorgenommene  genaue  Untersuchung  des 
Herzens  keine  objektive  Abnormität  desselben  nachweist.  In  manchen 
Fällen,  z.  B.  beim  Bestehen  anämischer  Herzgeräusche,  kann  das  Urteil 
recht  schwierig  sein.  Stets  ist  die  Gesamtkonstitution  und  der  Gesamt- 
eindruck, den  die  Kranken  machen,  besonders  zu  berücksichtigen.  Be- 
sondere Schwierigkeiten  macht  oft  die  Unterscheidung  des  rein  ner- 
vösen Herzklopfens  (bei  einem  sonst  an  sich  leistungsfähigen  Herzen) 
von  den  Zuständen  angeborener  oder  erworbener  wirklicher  Herzschwä- 
che (s.  0 ). 

Die  Progjwse  ist  insofern  günstig,  als  das  Leiden  nicht  gefährlich 
ist.  In  vielen  Fällen  kann  auch  Besserung  und  schließlich  Heilung  her- 
beigeführt werden.  Andere  Fälle  widerstehen  freilich  sehr  hartnäckig 
allen  therapeutischen  Versuchen. 

Die  Therapie  muß  sich  zunächst  gegen  die  Gesamtkonstitution  der 
Kranken  richten.  Anämische  Individuen  werden  mit  Eisen,  Chinin, 
kräftiger  Diät  behandelt.  Vollblütige  Personen  dagegen  setzt  man  auf 
schmale  Kost  und  verordnet  ihnen  Bitterwasser  oder  eine  Badekur  in 
Marienbad,  Kissingen  usw.  Bei  gleichzeitiger  Hysterie  oder  Neurasthenie 
sind  diese  Leiden  besonders  zu  behandeln.  Bei  hypochondrischen  Zu- 
ständen, welche  die  Grundlage  der  meisten  »nervösen  Herzleiden«  bildeU) 
ist  die  Beruhigung  der  Kranken  durch  den  Arzt  natürlich  die  Hauptsache. 
Daneben  wird  man  —  wenn  auch  meist  nur  in  suggestiver  Absicht  — 
auch  von  anderen  Mitteln  nicht  ganz  absehen  können,  wobei  aber  die 
eigentlichen  Herzmittel  (Digitalis  usw.)  am  besten  ganz  zu  vermeiden 
sind.  Am  zweckmäßigsten  sind  Hydrotherapie  und  C02-Bäder,  von  inneren 
Mitteln  1\   Valerianae,   Validol,  Bromnatriurn  u.  dgl. 

In  symptomatischer  Hinsicht  ist  bei  starkem  Herzklopfen  namentlich 
ruhige  Körperlage  anzuempfehlen.  Wohltuend  wirkt  häufig  die  Anwen- 
dung von  Kälte  (kalte  Umschläge,  Eisblase)  auf  die  Herzgegend.  Anderer- 
seits muß  aber  hervorgehoben  werden,  daß  die  mit  Schwächezuständen 
des  Herzens  verbundene  Neigung  zu  Herzklopfen  gerade  auch  durch 
methodische  Körperbewegung  und  hierdurch  erzielte  Kräftigung  des  Herz- 
muskels beseitigt  werden  kann. 
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3.  Tachykardie  (»paroxysmale  Tachykardie«).  Eine  eigentümliche 
und  nicht  sehr  seltene  Neurose  des  Herzens,  die  Tachykardie^  besteht  in 
einer  anfaUsweise  auftretenden  enormen  Pulsfrequenz^  bis  zu  160 — 200 
und  mehr  Schlägen  in  der  Minute.  Wir  haben  diese  Anfälle  schon  er- 
wähnt als  Symptom  bei  Herzfehlem  (bei  Mitralfehlern,  bei  Aortafehlem 
und  bei  muskulären  Herzerkrankungen).  Doch  kommen  durchaus  ähn- 
liche Anfälle  auch  als  reine  Neurose  ohne  nachweisbare  anatomische 
Störang  im  Herzen  yor,  so  namentlich  bei  anämischen,  nervösen,  oder 
auch  bei  korpulenten  Personen.  Wir  sahen  einen  sehr  ausgesprochenen 
Fall  bei  einer  Dame  mit  hochgradiger  neurasthenischer  Melancholie, 
andere  Fälle  bei  Patienten  mit  den  verschiedenartigsten  sonstigen  Er- 
krankungen (Lebercirrhose,  multiple  Sklerose  u.  a.).  Was  die  eigentliche 
Ursache  der  plötzlich  eintretenden  hohen  Pulsfrequenz  ist,  wissen  wir 
nicht.  Manchmal  scheint  starkes  Rauchen,  in  anderen  Fällen  scheinen 
körperliche  Anstrengungen,  geistige  Aufregungen,  vorhergehende  akute 
Krankheiten  eine  ursächliche  Bedeutung  zu  haben.  Nicht  selten  läßt 
sich  gar  kein  Grund  fUr  das  Auftreten  der  Tachykardie  nachweisen. 
Der  einzelne  Anfall  beginnt  meist  ganz  plötzlich,  am  Tage  oder  auch 
in  der  Nacht,  zuweilen  ohne  Veranlassung,  nicht  selten  aber  auch  schein- 
bar durch  gewisse  Gelegenheitsursachen  (zuweilen  stärkere  Anfüllung  des 
Magens)  herbeigeführt.  Die  Kranken  fühlen,  daß  der  Anfall  gekommen 
ist,  werden  ängstlich  und  unruhig  und  sehen  blaß  aus;  indessen  sind 
Zustände  von  stärkerer  Präkordialangst,  Dyspnoe,  Ohnmachtsanwandlung 
u.  dgl.  nicht  die  Regel.  Die  meisten  Kranken  legen  sich  während  des 
Anfalls  still  hin,  andere  gehen  langsam  umher.  Am  Herzen  selbst  macht 
sich  während  der  Anfälle  vor  allem  die  hochgradige  Beschleunigung  der 
Herztöne  bemerkbar.  Die  beiden  Herztöne  werden  einander  an  Stärke 
und  Klang  völlig  ähnlich,  die  Herzpause  verschwindet  (>Embryokardie«). 
Zuweilen  hört  man  auch  unbestimmte,  akzidentelle  Geräusche.  Gewöhn- 
lich ist  die  Herzaktion  ganz  regelmäßig,  zuweilen  besteht  aber  während 
des  Anfalls  auch  deutliche  Arhythmie.  Wiederholt  sind  im  Anfall  akute 
Verbreiterungen  der  Herxdämpfung  beobachtet  worden.  Namentlich  bei 
Herzfehlerkranken  und  in  einem  Falle  von  anfallsweiser  Tachykardie 
bei  einem  Kranken,  der  an  Lebercirrhose  litt,  konnten  wir  im  Anfall  oft 
eine  derartige  starke  vorübergehende  Herzdilatation  sicher  feststellen.  In 
den  meisten  Fällen  (insbesondere  bei  rein  nervöser  Tachykardie)  ist  aber 
eine  Herzdilatation  während  des  Anfalls  nicht  nachweisbar.  Die  Atmung 
ist  während  des  Anfalls  in  der  Regel  nicht  gestört.  Die  Harnsekretion 
ist  manchmal  vermindert,  zuweilen  tritt  aber  auch  während  und  insbe- 
sondere nach  dem  Anfall  Polyurie  auf.  Nicht  selten  beobachtet  man 
gastrische  Störungen  (Appetitlosigkeit,  Übelkeit,  Erbrechen).  Die  Dauer 
der  Anfälle  ist  sehr  verschieden;  sie  schwankt  zwischen  wenigen  Minuten 
und  mehreren  Tagen.  Hat  mau  häufig  Gelegenheit,  das  Ende  des  Anfalls 
zu  beobachten,  so  beobachtet  man  beim  PulsfUhlen  oder  bei  der  Aus- 
kultation des  Herzens  meist  ein  plötzliches  Aufhören  der  Tachykardie. 
Bemerkenswerterweise  sinkt  die  Pulsfrequenz  zunächst  meist  genau  auf  die 
Hälfte  der  früheren  Zahl,  also  z.  B.  von  180  plötzlich  auf  90.  Dies  ist 
theoretisch  höchst  interessant,  weil  man  somit  den  Anfall  selbst  als  eine 
Verdoppelung  der  Herzschläge  auffassen  kann. 

Die  Prognose  der  Tachykardie  hängt  zunächst  von  der  Natur  des 
bestehenden  Grundleidens  ab.  Ob  in  den  idiopathischen  Fällen  eine 
dauernde  Heilung  möglich  ist,  wissen  wir  nicht.  Besserungen  des  Zu- 
standes  können  aber  jedenfalls  erzielt  werden.    Bestehen  keine  sonstigen 


Perikarditis.    Ätiologie.  441 

Zeichen  organischer  Erkrankungen,  so  ist  eine  Lebensgefahr  mit  den 
Anfällen  nicht  verbunden.  Die  Tlierapie  während  der  Anfälle  besteht  in 
der  Anordnung  völliger  körperlicher  Ruhe  und  in  der  Anwendung  von 
Eis  aufs  Herz.  Beruhigungsmittel  (Bromkali,  Aqua  amygdalarum  amar., 
Tinct.  Valerianae  u.  dgl.)  tun  namentlich  in  den  »rein  nervösen*  Fällen 
gute  Dienste.  Wohltätig  empfunden  wird  meist  das  Anlegen  eines 
kalten  Wickels.  Kompression  der  Vagi  am  Halse  soll  in  einzelnen  Fallen 
die  Tachykardie  zum  Schwinden  gebracht  haben.  Im  übrigen  wird  sich 
die  Behandlung  hauptsächlich  auf  das  etwa  nachweisbare  Grundleiden 
beziehen.  In  allen  mit  allgemeiner  Neurasthenie  und  Nervosität  ver- 
bundenen Fällen  ist  eine  entsprechende  Allgemeinbehandlung  (Hydro- 
therapie, Land-  und  Gebirgsaufenthalt)  die  Hauptsache.  Genaue,  je  nach 
der  Konstitution  und  der  Lebensweise  des  Kranken  zu  verändernde 
diätetische  Vo7*schriften  sind  ebenfalls  notwendig. 


ZWEITER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  des  Perikardiums. 

Erstes  Kapitel. 
Perikarditis. 

[Entximdung  des  Herzbeutels.) 

Ätiologie.  Die  Perikarditis  ist  eine  Krankheit,  die  nur  selten  als 
ein  primäres  > idiopathisches«  Leiden  auftritt.  Meist  ist  sie  nur  eine 
Folge-  oder  eine  Teilerscheinung  anderer  Erkrankungen.  So  beobachtet 
man  sie  namentlich  oft  im  Verlaufe  des  aicuten  Gelmkriieumatismus,  wo 
sie  teils  allein,  teils  im  Verein  mit  akuter  Endokarditis  auftritt.  Es  ist 
nicht  unwahrscheinlich,  daß  einzelne  Fälle  von  scheinbar  primäre  akuter 
Perikarditis  in  ätiologischer  Hinsicht  auch  zum  akuten  Gelenkrheumatis- 
mus gehören,  d.  h.  von  demselben  Krankheitserreger  hervorgerufen  werden, 
welcher  ausnahmsweise  allein  das  Perikardium  befallen  kann  ohne  gleich- 
zeitige Mitbeteiligung  der  Gelenke.  Diese  Annahme  wird  namentlich 
durch  den  weiteren  Verlauf  mancher  derartiger  Fälle  (später  auftretende 
Gelenkaffektion  u.  dgl.)  wahrscheinlich  gemacht.  Außer  beim  Gelenk- 
rheumatismus entwickeln  sich,  obschon  weit  seltener,  zuweilen  auch  bei 
anderen  akuten  Infektionskrankheiten  sekundäre  Per^ikarditiden.,  so  ins- 
besondere beim  Scharlach^  bei  den  Masern^  bei  septischen  und  pyämischen 
Erkrankun-gen  (bei  letzteren  zuweilen  eitrige  Perikarditis),  beim  Skorbut 
und  Moi'bus  niacidosu^  (hämorrhagische  P.).  Unter  den  chronischen 
Krankheiten  ist  vorzugsweise  die  chronische  Nephritis  zu  nennen,  in  deren 
Verlauf  zuweilen  eine  Perikarditis  auftritt.  Bei  Leukämie  beobachteten 
wir  hämorrhagische  Perikarditis.  Auch  bei  Karzinomkranken  kommen 
zuweilen  Perikarditiden  vor,  welche  aber  wahrscheinlich  von  einer 
sekundären  > septischen«  Infektion  abhängen.  —  Endlich  sei  noch  er- 
wähnt, daß  man  verhältnismäßig  häufig   bei  ÄlkohoU.sten  scheinbar  pri- 
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märe,  oft  hämorrhagische  schwere  Perikarditiden  beobachtet.  Manchmal 
handelt  es  sich  um  tuberkulöse  Perikarditiden,  aber  keineswegs  immer 
und  in  diesen  letzteren  Fällen  bin  ich  geneigt,  eine  primäre  kämorrkagische 
Perikarditis  anzunehmen,  die  der  hämorrhagischen  Pachymeningitis  (dem 
Hämatom  der  Dura)  analog  zu  setzen  ist. 

Eine  große  Zahl  von  Perikarditiden  entsteht  durch  Fm'tpflanxung 
der  EnUündung  von  der  Nachbarschaft  her.  So  tritt  Perikarditis  nicht 
selten  im  Anschluß  an  (besonders  linksseitige)  Pleuritis  und  an  mit 
Pleuritis  verbundene  Pneumonie  auf.  Femer  führen  Neubildungen  und 
Ulzerationsprozesse  im  Ösophagus,  an  den  Wirbeln,  in  den  Bronchiaf- 
drüsen,  in  der  Lunge  usw.  zuweilen  zur  Perforation  ins  Perikardium  und 
infolge  davon  zur  Entzündung  desselben.  Ob  die  Perikarditis,  welche 
nicht  selten  im  Verlaufe  chronischer  Herxklappeiifehler  auftritt,  auch  als 
fortgepflanzte  Entzündung  zii  betrachten  sei,  ist  noch  nicht  erwiesen. 
Wir  haben  an  diese  Möglichkeit  gedacht,  weil  uns  aufgefallen  war,  daß 
sekundäre  Perikarditiden  besonders  häufig  bei  Klappenfehlern  an  der 
Aorta  auftreten,  und  man  somit  an  eine  direkte  Fortleitung  der  Ent- 
zUndungserreger  durch  die  Aortawand  hindurch  aufs  Perikard  denken 
konnte.  Indessen  muß  natürlich  auch  die  Möglichkeit  einer  selbständigen 
Entstehung  dieser  Perikarditiden  (zumal  bei  Mitralfehlern)  zugegeben 
werden.  Auch  im  Anschluß  an  Myokarditiden,  Herzabszesse  u.  dgl.  kann 
sich  eine  Perikarditis  entwickeln. 

Eine  sehr  wichtige  Rolle  in  der  Ätiologie  der  Perikarditis  spielt  die 
Tuberkulose.  Eine  nicht  geringe  Zahl  der  scheinbar  primären  Perikardi- 
tiden stellt  sich  bei  der  Sektion  als  tuberkulöse  Perikarditis  heraus. 
Dieselbe  kommt  scheinbar  ganz  vereinzelt  vor  oder  als  Teilerscheinung 
Jener  besonderen  Lokalisationsform  der  Tuberkulose,  welche  man  als 
Tuberkulose  der  serösen  Häute  bezeichnet.  In  vielen  Fällen  kann  man 
die  Entstehung  der  tuberkulösen  Perikarditis  durch  unmittelbare  Fort- 
pflanzung von  einer  tuberkulösen  Pleuritis  her  nachweisen.  In  den  schein- 
bar primären  Fällen  läßt  sich  zuweilen  das  Zustandekommen  der  Infek- 
tion durch  den  Nachweis  einer  tuberkulösen,  ins  Perikard  durchgebrochenen 
Lymphdrüse  erklären. 

Die  Perikarditis  ist  vorzugsweise  eine  Krankheit  des  jugendlicheren 
und  mittleren  Lebensalters,  kommt  aber  auch  im  höheren  Alter  vor. 

Pathologische  Anatomie.  Die  gewöhnliche  Perikarditis  befällt  in 
umschriebener  oder  diflfuser  Weise  die  beiden  Blätter  des  inneren  Peii- 
kards.  Entzündungen  an  der  Außenfläche  des  Herzbeutels  bezeichnet 
man  als  Pericarditis  externa  (s.  u.).  Die  anatomischen  Vorgänge  bei  der 
Perikarditis  sind  durchaus  denen  bei  den  Entzündungen  der  serösen  Häute 
überhaupt,  insbesondere  der  Pleura,  entsprechend. 

Gewöhnlich  teilt  man  die  Perikarditis  nach  der  Beschaffenheit  des 
Exsudats  in  eine  fibrinöse,  sero-fibfinöse,  hämorrhagische  und  eitrige  (bzw. 
jauchige)  Form  ein.  Die  fibrinöse  und  sero-fibrinöse  Perikarditis  mit 
reichlicherem  flüssigen  Exsudat  im  Herzbeutel  sind  die  häufigsten  Formen 
der  Perikarditis,  wie  sie  beim  Gelenkrheumatismus,  nach  Klappenfehlern 
des  Herzens,  bei  Nierenkranken  usw.  vorkommen.  Beide  Blätter  des 
Perikards  sind  mit  Fibrinmassen  bedeckt,  welche  ofi;  eiue  netzförmige 
oder  zottige  Anordnung  {cor  villosum)  zeigen.  Daneben  findet  sich  eine 
geringere  oder  größere  Menge  flüssigen  Exsudats,  welche  den  Herzbeutel 
ausdelint.  Die  Flüssigkeit  ist  seröser  Natur,  enthält  mehr  oder  weniger 
reichliche  Fibrinflocken  und  ist  durch  die  Beimengung  von  Zellen  (Eiter- 
körperchen,  zum  Teil  auch  abgestoßene  Endothelien)  getrübt.    Eine  eitiige 
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Perikarditis  ist  stets  der  Ausdruck  einer  spezifischen  Infektion  des  Peri- 
kards. Sie  kommt  bei  pyämiscben  Erkrankungen  vor,  im  Anschluß  an 
eitrige  Pleuritis,  bei  Perforationen  von  Abszessen,  Ösophaguskarzinomen 
u.  dgl.  in  den  Herzbeutel.  Eine  hämorrhagische  Beschaffenheit  des 
Exsudats  zeigt  sich  vorzugsweise  bei  der  tuberkulösen  Perikarditis,  Bei 
dieser  findet  man  neben  allen  Zeichen  der  Entzündung  in  den  entzünd- 
lichen Neubildungen  miliare  Tuberkel  und  kleine  käsige  Herde.  Oft 
sind  die  spezifisch  tuberkulösen  Veränderungen  schon  mit  bloßem  Auge 
erkennbar,  zuweilen  aber  erst  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung. 
Außerdem  kommt  die  hämorrhagische  Perikarditis  bei  allgemein  hämor- 
rhagischen Erkrankungen  (Skorbut) ,  bei  geschwächten,  heruntergekom- 
menen Personen  und  insbesondere  bei  Potato^^en  (s.  o.)  vor. 

Bei  länger  dauernder  Perikarditis  erleidet  auch  der  Herxmuskel  fast 
immer  Veränderungen.  Das  Herz  ist  meist  schlaff,  erweitert,  die  Mus- 
kulatur häufig  fettig  entartet.  Nach  längerer  Dauer  der  Perikarditis  tritt 
oflk  eine  ziemlich  beträchtliche  Atrophie  des  HerxmuJcels  ein,  wobei  letzterer 
zum  Teil  durch  Fettgewebe  ersetzt  wird.  Das  Zusammenvorkommen  der 
Perikarditis  mit  Herzklappenfehlern  und  Myodegenerationen  des  Herzens 
haben  wir  bereits  erwähnt. 

In  günstig  verlaufenden  Fällen  von  Perikarditis  kann  vollständige 
Heilung  eintreten.  Als  Residuen  abgelaufener  umschriebener  Perikarditis 
bleiben  zuweilen  die  sogenannten  Sehnenflecken  am  Perikardium  zurück. 
In  anderen  Fällen  führt  die  Perikarditis  zu  einer  Verwachsung  der  beiden 
Blätter  des  Perikards  miteinander  (Ohliteration  des  Herzbeutels \  s.  u.). 
Zuweilen  entwickelt  sich  endlich  aus  der  akuten  eine  chronische  Peri- 
karditis,  oder  die  ganze  Erkrankung  verläuft  von  vornherein  in  mehr 
chronischer  Weise.  Hierbei  entstehen  chronische  bindegewebige  Adhä- 
sionen und  starke  Verdickungen  des  Perikards,  während  die  Menge  des 
Exsudats  meist  gering  bleibt.  Manchmal  werden  die  chronischen  Peri- 
karditiden  von  akuten  Steigerungen  der  Krankheit  unterbrochen. 

Klinische  Symptome.  1.  Subjektive  Symptome^  AUgemeinerscheinwi' 
gen  und  Fieber,  Leichtere  Formen  der  Perikarditis  können  sich  z.  B. 
im  Verlaufe  eines  akuten  Gelenkrheumatismus  entwickeln,  ohne  subjektive 
Beschwerden  zu  verursachen.  Sie  werden  nur  bei  der  genauen  objektiven 
Untersuchung  des  Herzens  entdeckt.  In  schwereren  Fällen  verursacht 
aber  die  Perikarditis  sehr  heftige  subjektive  Beschwerden^  welche  freilich 
an  sich  wenig  Charakteristisches  haben. 

Schmera  in  der  Herzgegend  oder  nicht  selten  auch  im  Epigastrium 
ist  bei  genauerem  Nachfragen  häufig  vorhanden  und  daher  von  einiger 
diagnostischer  Wichtigkeit.  Freilich  kann  der  Schmerz  auch  völlig  fehlen. 
Fast  regelmäßig  besteht  in  allen  akut  entstandenen  Fällen  höheren  Grades 
ein  allgemeines  Beklemmungs-  und  Angstgefühl^  ferner  ein  Gefühl  von 
Dyspnoe,  welches  sich  zur  höchsten  Orthopnoe  steigern  kann.  Oft  klagen 
die  Kranken  über  Kopfschmerzen.  In  schweren  Fällen  werden  sie  be- 
nommen und  soporös. 

Daß  jede  stärkere  Perikarditis  die  Tätigkeit  des  Herzens  wesentlich 
erschweren  muß,  ist  leicht  verständlich.  Vor  allem  ist  es  wohl  meist  die 
durch  den  gesteigerten  Druck  im  Perikardium  eintretende  Hemmung  der 
Diastole  der  Ventrikel,  welche  die  normale  Füllung  des  Herzens  erschwert 
und  so  zu  einer  allgemeinen  Zirkulationsstörung  führt.  Doch  kann  durch 
die  perikarditischen  Auflagerungen  und  Verwachsungen,  endlich  durch 
die  eintretenden  Muskelveränderungen  auch  die  Systole  beeinträchtigt 
werden.     So  erklären  sich  die  Zeichen  der  bald  bemerkbaren  Abnahme 
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in  der  arteriellen  Blutfüllung  (Blässe  und  Erscheinungen  der  Gehirnanämie) 
und  der  Überfüllung  der  Körpervenen  (Cyanose),  die  Störung  des  Lungen- 
kreislaufes (Dyspnoe)  u.  a.  Die  Atemnot  wird  bei  großen  perikardialen 
Exsudaten  außerdem  noch  durch  den  mechanischen  Druck  des  vergrößer- 
ten Herzens  auf  die  linke  Lunge  vermehrt. 

Die  akute  Perikarditis  ist  meist  mit  Fieber  verbunden.  Dasselbe 
hat  keinen  besonderen  Typus  und  hält  sich  meist  in  mäßiger  Höhe 
(etwa  39—39,8"),  wird  aber  nicht  selten  von  beträchtlichen  Schwankungen 
unterbrochen.  Im  Genesungsfalle  fällt  das  Fieber  lytisch  ab.  Die 
chronischen  Perikarditiden  können  ganz  ohne  Fieber  verlaufen. 

2.  Physikalische  Symptome.  Inspektion,  Das  allgemeine  Aussehen 
der  Kranken  mit  schwerer  Perikarditis  ist  blaß,  dabei  aber  mehr  oder 
weniger  stark  cyanotisch.  Der  Gesichtsausdruck  ist  ängstlich.  Die 
Kranken  liegen  mit  erhöhtem  Oberkörper  oder  sitzen  im  Bett.  Die 
Atmung  ist  meist  beschleunigt,  angestrengt,  etwas  unregelmäßig.  Am 
Halse  treten  die  Venen  geschwollen  hervor.  Sehr  häufig  sieht  man  an 
den  Jugularvenen  infolge  der  Stauung  starke  undulatorische  oder  pulsa- 
torische  Bewegungen.  Die  Herxyegend  erscheint  in  allen  Fällen  mit 
stärkerem  Erguß  deutlich  vorgewölbt,  die  Interkostalräume  in  der  Herz- 
gegend sind  verstrichen.  Zuweilen  fühlt  sich  die  Brustwand  daselbst 
ein  wenig  ödematös  geschwollen  an.  Die  Herzbewegungen  sind  bei 
kräftiger  Herztätigkeit  und  geringerem  Exsudat  noch  deutlich  sichtbar;  in 
anderen  Fällen  sind  sie  nur  schwach  sichtbar,  zuweilen  auffallend  diffus. 
Bei  reichlicherem  Exsudat  oder  bei  eintretenden  Verwachsungen  (s.  u.) 
können  sie  ganz  verschwinden. 

Die  Palpation  ergibt  den  Spitzenstoß  bei  beginnender  Perikarditis 
an  normaler  Stelle  und  in  annähernd  normaler  Stärke.  Wächst  aber  die 
Menge  des  perikardialen  Exsudats,  so  wird  das  Herz  hierdurch  von  der 
Brustwand  abgedrängt  und  der  Herzstoß  daher  immer  schwächer,  bis  er 
vollständig  verschwindet.  In  solchen  Fällen  wird  er  zuweilen  wieder 
fühlbar,  wenn  die  Kranken  sich  nach  vom  überbeugen  oder  sich  auf  die 
linke  Seite  legen.  In  der  übrigen  Herzgegend  fühlt  man  ebenfalls 
schwache  Herzbewegungen,  die  beim  Anwachsen  des  Exsudats  ganz  ver- 
schwinden. Jedenfalls  ist  der  Gegensatz  zwischen  den  nur  undeutlich 
fühlbaren  Herzbewegungen  (Fehlen  eines  deutlichen  Spitzenstoßes  und 
Fehlen  stärkerer  epigastrischer  Pulsation)  und  der  stark  vergrößerten 
Herzdärapfung  (s.  u.)  von  diagnostischer  Wichtigkeit.  Zuweilen  kann 
man  mit  der  aufgelegten  flachen  Hand  das  Eeibeu  der  rauhen  Perikar- 
dialblätter  gegeneinander  fühlen. 

Der  Puls  ist  meist  beschleunigt,  in  schweren  Fällen  wird  er  zuweilen 
unregelmäßig.  Bei  jedem  stärkeren  Erguß  wird,  wie  bereits  oben  er- 
wähnt, die  Spannung  und  Höhe  des  Pulses  geringer.  Bei  schwerer  Peri- 
karditis wird  der  Puls  zuweilen  sehr  klein  und  schwach.  Doch  kann 
er  bei  sonst  normalem  und  kräftigem  Herzen  auch  ziemlich  kräftig  bleiben 
—  und  gerade  dieses  Verhalten  des  Pulses  im  Gegensatz  xu  der  starken 
Abschwächung  des  Herxstoßes  ist  manchmal  von  diagnostischer  Bedeutung. 
Zuweilen  hat  man  bei  großen  perikardialen  Exsudaten  einen  deutlichen 
Pidsus  paradoxus  beobachtet,  d.  h.  ein  Kleinerwerden  bzw.  vollständiges 
Verschwinden  des  Radialpulses  bei  jeder  Inspiration. 

Die  Perkussion  ergibt  deutliche  Veränderungen,  sobald  der  Herz- 
beutel durch  das  Exsudat  ausgedehnt  ist.  Für  große  perikarditische  Ex- 
sudate gilt  als  besonders  charakteristisch  die  sogenannte  *  Dreiecksform* 
oder  »Flaschenform«  der  Herzdämpfung.     Die   stumpfe  Spitze  des  Drei- 
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ecks  findet  sich  oben  im  IIL  oder  gewöhnlich  schon  im  IL  linken  Inter- 
kostalraum in  der  Nähe  des  linken  Stemalrandes.  Die  seitlichen  Grenzen 
verlaufen  schräg  nach  rechts  unten  bis  ungefähr  zur  rechten  Parasternal- 
linie,  nach  links  unten  bis  zur  rechten  Papillarlinie  oder  noch  weiter. 
Die  unten  gelegene  breite  Basis  des  Dreiecks  ist  wegen  des  anliegenden 
linken  Leberlappens  meist  nicht  perkussorisch  abgrenzbar.  An  den  Rändern 
der  Dämpfung  findet  sich  oft  ein  von  der  benachbarten  retrahierten  Lunge 
herrührender  tympanitischer  Schall.  Im  allgemeinen  müssen  wir  nach 
eigenen  Erfahrungen  hervorheben,  daß  man  in  der  Aufstellung  besonderer 
Formell  der  Herzdämpfung  für  die  Perikarditis  nicht  zu  schematisch 
verfahren  darf.  Die  Vergrößerung  der  Herzdämpfung  als  solche,  die 
starke  Resistenz  dieser  Dämpfung  —  sind  wichtige  Zeichen.  Im  übrigen 
kommen  ziemlich  verschiedene  Formen  der  Dämpfung  vor,  obwohl  frei- 
lich die  Verbreitung  nach  oben  und  rechts  im  allgemeinen  als  vorzugs- 
weise häufig  betrachtet  werden  kann.  Nach  den  Beobachtungen  von 
Ebstein  tritt  bei  beginnender  perikarditischer  Exsudation  die  erste  ab- 
norme Dämpfung  meist  rechts  von  der  Herzdämpfung  (im  »Herz-Leber- 
winkel«) auf.  Die  Gesamtgröße  der  Dämpfung  hängt  selbstverständlich 
in  erster  Linie  von  der  Menge  des  Exsudats  ab.  Doch  müssen  wir  be- 
sonders bemerken,  daß  ein  regelmäßiges  Verhältnis  auch  in  dieser  Be- 
ziehung nicht  besteht.  Namentlich  nach  längerer  Dauer  der  Perikarditis 
findet  man  die  Herzdämpfung  zuweilen  noch  sehr  groß,  während  die 
Sektion  nur  wenig  Flüssigkeit  im  Herzbeutel  nachweist.  Dies  erklärt 
sich  teils  aus  einer  sekundären  Dilatation  des  Herzens,  teils  aus  der 
andauernden  Retraktion  der  Lungen, 

Ein  oft  angegebenes,  aber  praktisch  nicht  sehr  häufig  verwendbares 
diagnostisches  Zeichen  der  Perikarditis  besteht  darin,  daß  in  manchen 
Fällen  der  noch  fühlbare  Spitzenstoß  des  Herzens  innerhalb  der  Herz- 
dämpfung liegt,  da  das  perikardiale  Exsudat  weiter  nach  links  reicht 
als  das  Herz  selbst.  Ferner  ist  bemerkenswert,  daß  die  perikarditische 
Dämpfung  häufig  auffallend  starke  Veränderungen  bei  einem  Lagewechsel 
der  Kranken  zeigt.  Die  Dämpfung  ist  bei  aufrechter  Körperhaltung 
größer  als  im  Liegen,  und  zeigt  bei  Seitenlage  der  Kranken  zuweilen 
eine  seitliche  Verschiebung  von  mehreren  Zentimetern.  Doch  kommen 
ähnliche,  obgleich  selten  so  starke  Veränderungen  auch  bei  hypertrophi- 
schen Herzen  vor. 

Das  charakteristische  und  pathognomonische  Äuskidtationsxeichen 
der  Perikarditis  ist  das  petikarditische  Eeibegeräusch.  Dasselbe  entsteht 
während  der  Herzbewegungen  durch  die  Reibung  der  rauhen  entzündeten 
Flächen  des  Perikards  gegeneinander.  Das  Reiben  fehlt  daher  bei  der 
Perikarditis,  wenn  die  rauhen  Flächen  beider  Perikardialblätter  durch 
reichlicheres  flüssiges  Exsudat  voneinander  getrennt  sind,  oder  wenn  bei 
einer  Verwachsung  der  Perikardialblätter  eine  Verschiebung  derselben 
gegeneinander  nicht  mehr  stattfinden  kann.  Gewöhnlich  hört  man  das 
Reiben  am  lautesten  in  der  Gegend  der  Eerxbasis^  doch  kann  es  auch 
über  jeder  anderen  Stelle  des  Herzens  hörbar  sein.  Im  allgemeinen 
pflanzen  sich  perikarditische  Geräusche  nicht  sehr  weit  hörbar  fort.  Der 
Qualität  des  Geräusches  nach  bezeichnet  man  es  bald  als  Reiben,  Schaben 
oder  als  Kratzen.  Das  Reiben  kann  vorzugsweise  während  der  Systole 
oder  während  der  Diastole  des  Herzens  hörbar  sein.  Oft  aber  ist  es 
überhaupt  nicht  streng  an  die  Phasen  der  Herztätigkeit  gebunden.  Mit- 
unter hört  man  es  mehrfach  abgesetzt,  wie  sakkadiert.  Die  Intensität 
des  Reibens  wechselt  zuweilen  mit  den  Respirationsphasen.    Gewöhnlich 
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wird  dasselbe  bei  der  Inspiration  lauter,  zuweilen  aber  auch  bei  der  Ex- 
spiration. Auch  bei  einem  Lagewechsel  der  Kranken  ändert  sich  unter 
Umständen  die  Stärke  des  Geräusches.  Es  ist  im  Sitzen  lauter  als  im 
Liegen  u.  dgl.  Bei  stärkerem  Drock  des  Stethoskops  soll  manchmal  das 
Reiben  lauter  klingen,  indem  dadurch  die  Perikardialblätter  einander 
genähert  werden. 

Die  Hei'xtöne  sind  bei  gesunden  Klappen  neben  dem  Reiben  zuweilen 
noch  hörbar,  oder  sie  werden  durch  lautes  Reiben,  wenigstens  an  ein- 
zelnen Stellen  des  Herzens,  vollständig  übertönt.  Im  allgemeinen  werden 
sie  durch  jedes  perikardiale  Exsudat  abgeschwächt,  da  ihre  Fortleitung 
zum  Ohre  erschwert  ist.  Über  größeren  Exsudaten,  bei  welchen  kein 
Reiben  hörbar  ist,  hört  man  auch  die  Herztöne,  besonders  den  ersten, 
meist  nur  sehr  leise  und  undeutlich.  Dieses  Verhalten  im  Verein  mit 
der  vergrößerten  Herzdämpfung  ist  diagnostisch  wichtig.  Besteht  bei 
Perikarditis  gleichzeitig  ein  Herzklappenfehler,  so  sind  die  perikardialen 
und  endokardialen  Geräusche  häufig  schwer  voneinander  trennbar.  Meist 
jedoch  überwiegen  die  ersteren  vollständig. 

3.  Folgeet'scheinungen  bei  Perikarditis.  Ein  großes  perikardiales 
Exsudat  kann  besondere  Erscheinungen  durch  Druck  auf  die  Nachbar- 
organe hervorrufen.  So  haben  wir  bereits  erwähnt,  daß  die  Kompression 
der  Unken  Lunge  die  Dyspnoe  vermehren  muß.  Zuweilen  macht  sich  die 
Kompression  des  linken  unteren  Lungenlappens  durch  eine  mäßige 
Dämpfung  links  hinten  unten  bemerkbar.  Nicht  selten  ist  aber  auch  die 
Vereinigung  der  Perikarditis  mit  linksseitiger  exsudativer  Pleuritis,  In 
einzelnen  Fällen  hat  mau  ferner  infolge  von  Druck  auf  den  Ösophagus 
Schlingbeschwerden  und  infolge  von  Druck  auf  den  N.  recurrens  einseitige 
StimmbandMhmung  beobachtet. 

Bei  länger  andauernder  Perikarditis  können  sich  genau  dieselben 
Folgeerscheinungen,  wie  bei  jedem  chronischen  Herzfehler,  entwickeln. 
Die  Hammenge  nimmt  infolge  des  geringen  arteriellen  Druckes  ab.  Die 
Venenstauung  führt  schließlich  zu  allgemeinem  Hydrops,  zu  Stauungs- 
erscheinungen in  der  Leber,  Milz,  den  Nieren  usw.  Anführen  wollen 
wir  noch,  daß  uns  gerade  bei  Perikarditis  wiederholt  stärkere  Transsudat- 
ansammlungen  in  den  Körperhöhlen  (namentlich  Hydrothorax)  ohne  gleich- 
zeitiges Hautödem  aufgefallen  sind.  Übrigens  sind  alle  genannten  Stau- 
ungserscheinungen häufig  weniger  Folge  der  Perikarditis  selbst,  als  viel- 
mehr der  im  Anschluß  an  dieselbe  nicht  selten  entstehenden  Atrophie 
und  Dilatation  des  Herzens  (s.  o.). 

Einzelne  besondere  Formen  der  Perikarditis. 

1,  Pericarditis  externa  und  Mediastinoperikarditis.  [Pleuroperikar- 
ditis), Man  versteht  unter  Pericarditis  externa  die  Entzündung  der 
äußeren  Fläche  des  Herzbeutels,  welche  gewöhnlich  vereinigt  ist  mit 
einer  Entzündung  des  mediastinalen  Bindegewebes  und  der  benachbarten 
Pleura,  namentlich  am  zungenförmigen  Fortsatz  der  linken  Lunge.  Diese 
Form  der  Perikarditis  kann  für  sieh  allein  bestehen  oder  auch  mit  Peri- 
karditis interna  vereinigt  sein.  Sie  ist  eine  seltene  Erkrankung.  Ver- 
hältnismäßig am  häufigsten  beobachtet  man  sie  im  Anschluß  an  tuberkulöse 
Pleuritis. 

Die  physikalischen  Symptome  werden  je  nach  der  Lokalisation  und 
Ausbreitung  des  Prozesses  so  verschieden  sein,  daß  man  wenig  allgemeine 
Angaben  hierüber  machen  kann.     Nur  einige  eigentümliche  Symptome 
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müssen  als  cbarakteristisch  für  manche  Fälle  hervorgehoben  werden.  In 
der  Umgebung  der  Herzspitze  oder  an  der  linken  Grenze  der  Herz- 
dämpfung hört  man  zuweilen  sogenanntes  extrapenkardiales  [pleuro-peri- 
kardiales)  Reiben,  Dasselbe  ist  sowohl  von  den  Herzbewegungen  als  auch 
von  den  Atembewegungen  abhängig.  Inspiratorisch  wird  das  Reiben  oft 
verstärkt  oder  ist  auch  zuweilen  nur  auf  der  Höhe  der  Inspiration  hörbar. 
Bei  angehaltenem  Atem  hört  man  nur  das  von  den  Herzpulsationen  ab- 
hängige Geräusch,  während  bei  tieferen  Atemzügen  auch  das  respiratorische 
Reiben  hörbar  ist.  Im  einzelnen  kommen  hier  zahlreiche  Unterschiede 
vor,  die  nicht  alle  angeführt  werden  können.  —  Ein  anderes  interessantes, 
bei  schwieliger  Mediastinoperikarditis  zuerst  von  Griesingeu  und  Kuss- 
maul gefundenes  Symptom  ist  der  sogenannte  Pulsus  paradoxics.  Der- 
selbe besteht  in  einem  Kleinerwerden  des  Pulses  bei  jeder  Inspiration. 
Diese  Erscheinung  kommt,  wenigstens  in  einem  Teil  der  Fälle,  dadurch 
zustande,  daß  bindegewebige  Stränge  und  Verwachsungen  im  Aufangsteil 
der  Aorta  das  Lumen  derselben  bei  jeder  inspiratorischen  Bewegung  des 
Thorax  mechanisch  abknicken  und  verengern.  Für  alle  Fälle  reicht 
freilich  diese  Erklärung  nicht  aus,  da  der  paradoxe  Puls  auch  unter 
anderen  Verhältnissen  (z.  B.  bei  großem  perikarditischen  Exsudat)  auftritt. 
Bei  einigen  Kranken  beobachtet  man  gleichzeitig  mit  dem  paradoxen 
Puls  bei  jeder  Inspiration  ein  starkes  Anschwellen  de?'  Jugidarvejieii  am 
Halse,  indem  auch  die  großen  Venenstämme  bei  jeder  Inspiration  eine 
mechanische  Abknickung  und  Verengerung  erfahren.  Wir  selbst  beobach- 
teten in  einem  komplizierten  Falle  von  extraperikardialen  Verwachsungen 
ein  sehr  ausgesprochenes  Langsamerwerden  des  Pulses  bei  jeder  Inspiration 
(Vagusreizung?).  Endlich  ist  noch  anzuführen,  daß  Riegel  in  einigen 
Fällen  von  Bindegewebssträngen  zwischen  Lunge  und  äußerer  Herzfläche 
ein  exspiratorisckes  Verschwinden  des  Herxspitxenstoßes  beobachtete.  Bei 
jeder  Exspiration  wurden  die  Stränge  stärker  angespannt  und  hemmten 
daher  die  Herzbewegungen. 

2.  Obliteration  des  Herzbeutels.  [Adhäsive  Perikarditis.  Verwach- 
sung der  Perikardialblätter,  Concretio  s,  Synechia  pericardii).  Infolge 
von  Perikarditis  kann  eine  mehr  oder  weniger  vollständige  Verwachsung 
der  beiden  Blätter  des  Perikards  miteinander  eintreten.  Zuweilen  kann 
man  den  Eintritt  dieses  Zustandes  im  Verlaufe  einer  Perikarditis  unmittel- 
bar beobachten.  Nicht  sehr  selten  trifft  man  aber  auch  bei  Sektionen 
ausgedehnte  Verwachsungen  beider  Perikardialblätter,  ohne  daß  irgend- 
wie eine  vorhergehende  akute  Perikarditis  nachgewiesen  werden  kann. 
Hier  muß  also  die  Perikarditis  von  vornherein  in  chronischer,  symptom- 
loser Weise  aufgetreten  sein. 

Selbst  ausgedehnte  Verwachsungen  der  Perikardialblätter  können 
vollständig  symptomlos  verlaufen  und  als  zufälliger  Sektionsbefund  an- 
getroffen werden.  In  anderen  Fällen  dagegen  bewirkt  die  Obliteration 
des  Herzbeutels  besondere  physikalische  Symptome  und  schwere  klinische 
Folgeerscheinungen.  Unter  den  ersteren  sind  am  bekanntesten  und  am 
meisten  erörtert  die  systolischen  Einxiehungen  an  der  Herxspitxe  oder  in 
noch  größefrer  Ausdehnung,  Am  verständlichsten  sind  dieselben,  wenn 
gleichzeitig  eine  Verwachsung  des  Herzbeutels  mit  dem  Herzen  und  mit 
der  vorderen  Brustwand  besteht  (Skoda).  Doch  kommen  auch  ohne 
gleichzeitige  extraperikardiale  Verwachsungen  systolische  Einziehungen 
zustande.  Dieselben  sind  aber,  namentlich  wenn  es  sich  nur  um  systo- 
lische Einziehungen  an  der  Herzspitze  oder  gar  um  umschriebene  Ein- 
ziehungen im  dritten  oder  vierten  Interkostalraum  handelt,  durchaus  kein 


448  Krankheiten  des  PerikardinmB. 

sicherer  Beweis  fUr  eine  intraperikardiale  Verwachsung,  da  systolische 
Einziehungen  zuweilen  auch  bei  sonstigen  Störungen  der  Herzbewegong, 
ja  sogar  unter  normalen  Verhältnissen  vorkommen  können.  Systolische 
Einziehungen  der  ganzen  Herzgegend  sind  dagegen  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  ein  ziemlich  sicheres  Zeichen  der  Perikardialverwachsung.  Nicht 
selten  ist  die  Stärke  dieser  Einziehungen  von  der  Respiration  abhängig. 
Gewöhnlieh  werden  dieselben  bei  der  Inspiration  stärker.  Andererseits 
muß  aber  auch  hervorgehoben  werden,  daß  sehr  oft  bei  sicher  festgestell- 
ten Fällen  von  Perikardialverwachsung  systolische  Einziehungen  an  der 
vorderen  linken  Brustwand  völlig  gefehlt  haben.  Kurzum,  das  besprochene 
Symptom  ist  bei  der  Diagnosestellung  stets  nur  mit  Vorsicht  zu  ver- 
werten. —  Für  mindestens  ebenso  wichtig  halten  wir  das  Undeutlichsein 
oder  das  völlige  Fehlen  jeder  sichtbaren  und  fühlbaren  He)'xbewegung. 
Im  Verein  mit  verbreiterter  und  nach  oben  sich  erstreckender  Herz- 
dämpfung, aber  normalen  Herztönen,  mit  mangelhafter  Verschieblichkeit 
der  anliegenden  Lungenränder  (infolge  der  gleichzeitig  vorhandenen  adhä- 
siven Pleuritis,  s.  u.),  endlich  unter  Berücksichtigung  der  Anamnese  und 
des  ganzen  Krankheitsverlaufes  (Anzeichen  früherer  akuter  Perikarditis) 
ist  auf  das  Fehlen  des  Herzstoßes  großes  diagnostisches  Gewicht  zu  legen. 

Die  übrigen  Symptome  der  Obliteration  des  Herzbeutels  sind  seltener 
und  noch  unsicherer  in  ihrer  diagnostischen  Bedeutung.  Friedreich 
beobachtete  zuerst  an  den  Halsvenen  ein  plötzliches  Abschwellen  bei  jeder 
Herzdiastole  {> diastolischer  Venenkollaps t)^  während  bei  der  nächsten 
Herzsystole  die  Venen  sich  wieder  stark  füllten.  Er  erklärt  dieses  Ver- 
halten dadurch,  daß  die  Bedingungen  für  die  Entleerung  der  Venen  im 
Momente  der  Ventrikeldiastole  bei  dem  Zurückschnellen  der  vorher 
systolisch  eingezogenen  Brustwand  besonders  günstig  seien.  Doch  sahen 
wir  selbst  bei  einer  durch  die  Sektion  bestätigten  Perikardialverwachsung 
deutlichen  diastolischen  Venenkollaps  ohne  gleichzeitige  systolische  Ein- 
ziehungen an  der  Herzgegend.  Riess  beschrieb  einige  Fälle  von  Peri- 
kardialverwachsung, bei  welchen  die  Herztöne  infolge  von  Resonanz  des 
herangezogenen  Magens  einen  metallischen  Beiklang  erhielten.  Alles  in 
allem  muß  man  sagen,  daß  man  die  Diagnose  der  Perikardialverwachsung 
zwar  in  manchen  Fällen  richtig  stellen  kann,  daß  die  hierfür  angegebenen 
Zeichen  aber  doch  stets  mehr  oder  weniger  unsicher  in  ihr  Bedeutung 
sind,  da  sie  sowohl  bei  vorhandener  Obliteration  des  Herzbeutels  fehlen, 
als  auch  ohne  eine  solche  durch  andere  Verhältnisse  herbeigeführt  sein 
können.  Kurzum,  die  sichere.  Diagnose  der  Perikardialverwachsung  ist 
stets  eine  heikle  Sache,  und  Überraschungen  in  dieser  Hinsicht  bei  den 
Sektionen  sind  wenigstens  nach  unserer  Erfahrung  keine  Seltenheit. 

Das  allgemeine  KrankheitsbUd  der  Perikardialverwachsung  bietet 
ebenfalls  manche  Verschiedenheiten  dar.  In  manchen  Fällen  verläuft  die 
Aflfektion,  wie  gesagt,  überhaupt  völlig  symptomlos  oder  wenigstens  ohne 
alle  schwereren  Folgeerscheinungen.  In  anderen  Fällen  treten  aber  die 
Zeichen  einer  Zirkulationsstörung  deutlich  hervor.  Letztere  hängt  zu- 
weilen unmittelbar  von  der  mechanischen  Beeinträchtigung  der  Herz- 
beweo:ung  ab,  noch  häufiger  aber  von  den  sekundären  Veränderungen 
des  Herzmuskels:  Atrophie,  Fettdurchwachsung  und  Verfettung  mit  nach- 
folgender Dilatation  desselben.  Dann  wird  der  Puls  klein  und  beschleu- 
nigt, und  es  entsteht  das  gewöhnliche  Krankheitsbild. .eines  unkompen- 
sierten  Herzfehlers,  gekennzeichnet  durch  Dyspnoe,  Ödeme,  Stauungs- 
symptome in  der  Leber,  Niere  usw.  In  diesen  Fällen  ist  die  Diagnose 
oft  recht  schwierig.     Namentlich   sind  Verwechslungen  mit  chronischer 
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Myokarditis  oder  »idiopathischen«  HerzyargröBeruDgen  zuweilen  kantn  za 
vermeiden. 

Besondere  Erwähnang  verdient  noch  ein  hiervon  etwas  abweichendes 
Krankheitsbild,  welches  wir  seit  Jahren  gekannt  haben,  das  aber  erst  in 
neuerer  Zeit  allgemeinere  Beachtung  gefunden  hat.  Zuweilen  entwickelt 
sich   nämlich   bei  vorhandener  Perikardialverwachsung  ein  Zustand,  so 


Fig.  69. 

Perikarditische  Pseudo-Lebercirrhose  (eigene  Beobacbtnng). 


ähnlich  demjenigen  bei  der  Lebercirrhose  (s.  d.),  daß  Fß.  Pick  dafür  den 
Namen  der  ^perikarditischen  Pseudo-Leber dir  hose*  vorgeschlagen  hat. 
Unter  zunehmenden  Atembeschwerden  entwickelt  sich  ein  starker  Ascites 
mit  nachfolgendem  Odem  der  unteren  Extremitäten^  also  ein  Ödem  der 
unteren  Körperhälfte,  während  die  obere  völlig  oder  wenigstens  fast  völlig 
frei  von  Ödem  bleibt  (s.  Fig.  59).  Nur  die  Halsvenen  sind  meist  ziemlich 
stark  gefüllt,  das  Gesicht  sieht  cyanotisch  aus  und  in  einer  oder  in  beiden 
Pleurahöhlen  ist  nicht  selten  ebenfalls  ein  seröser  Erguß   nachweisbar. 

Stbümpell,  Spez.  Fath.  n.  Therapie.    I.  Band.  29 
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Bei  der  Autopsie  findet  man  statt  der  oft  vermuteten  Lebercirrhoae  eine 
totale  Obliteration  des  Herzbeutels,  dabei  manchmal  starke  Stauungsleber, 
oft  gleichzeitig  chronische  Peritonitis  (starke  fibröse  Verdickung  des 
Peritoneums,  manchmal  besonders  an  der  Leberoberfläche  in  Form  der 
sogenannten  »Zuckergußleber«)  und  chronische  Pleuiitis.  Das  Krank- 
heitsbild gehört  somit  in  vielen  Fällen  eigentlich  zu  der  »chronischen 
Entzündung  der  serösen  Häute«  (s.  o.  S.  353).  Doch  kommt  auch  ohne 
gleichzeitige  Entzündung  des  Peritoneums  ein  ähnliches  Krankheitsbild 
zustande,  wenn  die  Zirkulationsstörung  infolge  der  Perikardialverwachsung 
sich  vorzugsweise  im  Pfortaderkreislauf  geltend  macht.  Auch  die  Kom- 
bination von  Perikardialverwachsung  mit  echter  Leberzirrhose  haben  wir 
beobachtet.  Kurzum,  die  Fälle  sind  nicht  alle  nach  einem  Muster  zu 
erklären.  —  Die  Diagnose  ist  nur  dann  richtig  zu  stellen,  wenn  man 
das  Krankheitsbild  kennt  und  dem  Verhalten  des  Herzens  (verbreiterte 
Dämpfung,  Fehlen  des  Spitzenstoßes  oder  systolische  Einziehung  an 
dessen  Stelle  usw.),  sowie  dem  Befunde  in  den  anderen  serösen  Höhlen 
und  der  Anamnese  besondere  Aufmerksamkeit  widmet. 

3.  Tuberkulöse  Perikarditis.  Die  tuberkulöse  Perikarditis  ist  eine 
klinisch  wichtige  Erkrankung,  da  sie  in  manchen  Fällen  als  scheinbar 
primäres,  bald  ziemlich  akutes,  bald  chronisches  Leiden  auftritt.  Die 
Patienten  erkranken  ziemlich  plötzlich  oder  mehr  allmählich  mit  un- 
bestimmten Brustbeschwerden,  Atemnot,  allgemeiner  Schwäche,  mäßigem 
Fieber  u...dgl.  Bei  längerem  Verlauf  stellen  sich  häufig  geringe  oder 
stärkere  Ödeme  ein.  Findet  man  in  solchen  Fällen  bei  der  objektiven 
Untersuchung  die  Zeichen  einer  Perikarditis,  so  wird  die  Diagnose  einer 
tuberkulösen  Perikarditis  wahrscheinlich,  wenn  ein  allgemeiner  »phthisischer 
Habitus«,  hereditäre  Disposition,  namentlich  aber,  wenn  gleichzeitige 
Erkrankungen  anderer  seröser  Häute,  insbesondere  gleichzeitige  Pleuritis 
(seltener  auch  chronische  Peritonitis)  nachweisbar  sind.  Im  letzteren 
Falle  bildet  die  tuberkulöse  Perikarditis  eine  Teilerscheinung  der  so- 
genannten Tuberkulose  der  serösen  Häute.  Doch  kommen,  wie  schon 
früher  erwähnt,  auch  scheinbar  ganz  isolierte  ptimäre  tuberkulöse  Peri- 
karditiden  vor  (s.  c).  Wir  sahen  sie  wiederholt,  namentlich  bei  älteren 
Personen.  Das  Leiden  ist  keineswegs  immer  leicht  zu  diagnostizieren. 
Die  Kranken  machen  den  Eindruck  von  Herzfehlerkranken.  Die  physi- 
kalischen Symptome  am  Herzen  sind  aber  zuweilen  recht  unbestimmter 
Natur.  Reibegeräusche  können  wegen  eingetretener  Adhäsionen  oder 
wegen  größerer  Exsudatmengen  ganz  fehlen.  So  erklären  sich  die  Ver- 
wechslungen mit  myopathischen  Herzerkrankungen,  Mitralstenose  u.  dgl. 
In  manchen  Fällen  können  freilich  alle  oben  angeführten  physikalischen 
Zeichen  der  Perikarditis  deutlich  vorhanden  sein  und  eine  richtige  Dia- 
gnose ermöglichen. 

Diagnose.  Schon  aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  daß  die  Diagnose 
der  Perikarditis  in  manchen  Fällen  sehr  leicht,  in  anderen  aber  sehr 
schwierig  oder  unmöglich  ist.  Das  unzweideutigste  Zeichen  ist  das 
charakteristische  Reibegeräu^ch.  Das  geübte  Ohr  unterscheidet  dasselbe 
häufig  sofort  durch  seine  Quxüität  von  einem  endokardialen  Geräusch. 
Das  perikarditische  Geräusch  klingt  reibend,  kratzend,  dem  Ohre  nahe, 
das  endokarditische  blasend,  dem  Ohre  ferner.  Als  weitere  Unterschei- 
dungsmerkmale können  in  zweifelhaften  Fällen  folgende  Umstände  dienen. 
1.  Die  perikarditischen  Geräusche  hört  man  zuerst  und  auch  später 
namentlich  über  der  Herzbasis,  in  der  Gegend  der  Pulmonalis,  die  endo- 
karditischen oft  am  lautesten  an  der  Herzspitze.    2.  Die  perikarditischen 
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Geräusche  sind  Dicht  so  streng  an  die  Phasen  der  Herztätigkeit,  an 
Systole  und  Diastole  gebunden,  wie  die  endokarditisehen.  3.  Die  peri- 
karditischen Geräusche  pflanzen  sich  erfahrungsgemäß  nicht  weit  fort. 
An  einer  Stelle  kann  starkes  Reiben  hörbar  sein,  welches  man  schon 
wenige  Zentimeter  weiter  nicht  mehr  hört.  Laute  endokardiale  Geräusche 
sind  dagegen  fast  über  dem  ganzen  Herzen  hörbar.  4.  Zuweilen  kann 
die  Eigentümlichkeit  perikarditischer  Geräusche,  daß  sie  beim  Aufrichten 
der  Kranken,  bei  Druck  mit  dem  Stethoskop  u.  dgl.  lauter  werden, 
diagnostisch  verwertbar  sein.  —  Manchmal  können  auch  laute  akziden- 
telle, sogenannte  anämische  Geräusche  über  der  Herzbasis  zu  Verwechs- 
lungen mit  Perikarditis  Anlaß  geben. 

In  den  Fällen,  wo  perikarditische  Geräusche  während  des  ganzen 
Erankheitsverlaufs  nicht  beobachtet  sind,  ist  die  Diagnose  der  Perikarditis 
nur  selten  ganz  sicher  zu  stellen.  Wenigstens  müssen  wir  selbst  in  dieser 
Hinsicht  manche  Fehldiagnosen  zugestehen.  Am  meisten  zu  berück- 
sichtigen sind  dann  der  ganze  KrankheitsFcrlauf  (akuter  Beginn,  Schmerzen 
in  der  Herzgegend),  ferner  das  Verhalten  der  Herzdämpfung  (Dreiecks- 
form) im  Verein  mit  der  Beschaffenheit  des  Spitzenstoßes,  des  Pulses 
und  der  Herztöne.  Auf  die  mögliche  Verwechslung  der  Perikarditis  mit 
muskulären  Erkrankungen  des  Herzens  und  Mitralstenose  ohne  Geräusche 
haben  wir  schon  aufmerksam  gemacht  Allgemein  gültige  Regeln  für 
die  Unterscheidung  dieser  Zustände  lassen  sich  nicht  aufstellen.  Sehr 
zu  empfehlen  und  durchaus  ungefährlich  ist  in  zweifelhaften  Fällen  eine 
Probepunktion  mit  der  PRAVAZschen  Spritze.  Dieselbe  geschieht  am 
linken  Stemalrande  oder  auch  etwas  nach  innen  vom  linken  Rande  der 
Herzdämpfnng. 

Die  für  die  Diagnose  der  einzelnen  Formen  der  Perikarditis  maß- 
gebenden Zeichen  und  deren  Bedeutung  haben  wir  schon  oben  hervor- 
gehoben. 

Verlauf  und  Prognose.  Viele  Fälle  von  Perikarditis  beim  Gelenk- 
rheumatismus, im  Anschluß  an  Pneumonie,  an  Herzfehler,  femer  manche 
der  seltenen,  anscheinend  primären  Perikarditiden  können  vollständig 
heilen.  Bei  rheumatischer  Perikarditis  habe  ich  meist  sogar  in  den 
scheinbar  schwersten  Fällen  noch  Heilung  gesehen.  Die  Krankheit  dauert 
in  den  leichtesten  Fällen  ungefähr  eine  Woche,  in  schweren  Fällen  na- 
türlich viel  länger. 

Häufig  endet  die  Perikarditis  aber  auch  tödlich.  Der  ungünstige 
Ausgang  hängt  entweder  von  der  Schwere  der  primären  Erkrankung 
oder  von  der  Intensität  und  Art  der  Perikarditis  selbst  ab.  Bei  aus- 
gedehnter kruppöser  Pneumonie,  bei  Klappenfehlem  des  Herzens,  bei 
schwerer  chronischer  Nephritis  ist  eine  hinzutretende  Perikarditis  oft  die 
unmittelbar  den  Tod  herbeiführende  Erkrankung.  Doch  auch  bei  sonst 
gesunden  Personen  kann  eine  schwere  Perikarditis  mit  großem  Exsudat 
unmittelbar  infolge  der  Beeinträchtigung  der  Herzbewegung  den  Tod  her- 
beiführen. Immerhin  braucht  man,  namentlich  bei  den  rheumatischen 
Perikarditiden,  auch  in  den  scheinbar  schwersten  Fällen  wie  gesagt,  noch 
nicht  zu  verzweifeln.  Sehr  ungünstig  ist  die  Prognose  bei  jeder  tuber- 
kulösen Perikarditis.  Letztere  kann  zwar  ziemlieh  chronisch  verlaufen, 
ist  aber  fast  niemals  einer  endgültigen  Heilung  fähig.  Ebenso  ungünstig 
ist  die  Prognose  der  pyämischen  Perikarditis. 

In  einer  Reihe  von  Fällen  nimmt  die  Perikarditis  von  vornherein 
einen  chronischen  Verlauf,  oder  aus  einer  akuten  entwickelt  sich  eine 
chronische  Perikarditis,    Die  schließliohe  Prognose  dieser  Erkrankungen 
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ist  auch  meist  ungünstig,  da  die  eintretende  seknndäre  Atrophie  und 
Dilatation  des  Herzens  allmählich  zu  schweren  Zirkulationsstörungen 
fuhren.  Den  Ausgang  der  Perikarditis  in  OUitei^ation  des  Herzbeutels 
haben  wir  bereits  oben  besprochen. 

Therapie.  Da  die  Perikarditis  eine  unter  allen  Umständen  schwere 
Krankheit  ist,  so  ist  vor  allem  für  völlige  Ruhe  und  Schonung  der 
Kranken  zu  sorgen.  Namentlich  in  den  Fällen,  wo  die  subjektiven  Be- 
schwerden anfangs  gering  sind,  mttssen  die  Kranken  dringend  zur  Vor- 
sicht ermahnt  werden.  Man  läßt  die  Kranken  streng  das  Bett  hüten 
und  dasselbe  auch  nicht  vorübergehend  verlassen. 

Die  Mittel,  welche  gegen  die  Perikarditis  angewandt  werden,  be- 
zwecken, teils  die  Entzündung  in  Schranken  zu  halten,  teils  die  Tätig- 
keit des  Herzens  zu  unterstützen.  In  ersterer  Hinsicht  verdient  nament- 
lich die  andauernde  Anwendung  von  Eis  auf  die  Hei*zgegend  Empfehlung. 
Örtliche  BlutenUiekungen  (8  —  12  Blutegel  in  die  Herzgegend),  früher  sehr 
häufig,  jetzt  seltener  angewandt,  können  bei  sonst  kräftigen  und  gesunden 
Personen  in  Fällen  mit  starken  subjektiven  Beschwerden  große  Erleich- 
terung verschaffen.  Einpinselungen  von  Jodtinktur  und  Yesicatore  in  die 
Herzgegend  verdienen  dagegen  wenig  Vertrauen.  Zur  Herabsetzung  des 
beschleunigten  Pulses  und  zur  Verstärkung  der  Herzaktion  dient  vorzugs- 
weise die  DigitaHs,  Sie  ist  die  am  häufigsten  angewandte  und  wirksamste 
Verordnung  bei  der  Perikarditis,  welche  stets  angezeigt  ist,  wenn  der 
Puls  frequent  wird  und  an  Spannung  abnimmt.  Wie  bei  jeder  Digitalis- 
verordnung muß  natürlich  auch  hier  die  Wirkung  des  Mittels  sorgfilltig 
überwacht  werden.  Außer  der  Digitalis  sind  auch  Koffein  und  Strophan- 
tustinktur  mit  Nutzen  zu  verwenden.  In  symptomatischer  Beziehung 
leistet  das  Morphium  oft  unentbehrliche  Dienste  bei  starken  subjektiven 
Beschwerden  und  großer  Unruhe  der  Patienten.  Diuretische  Mittel  werden 
ebenso  wie  bei  der  exsudativen  Pleuritis  (s.  d.)  angewandt. 

Sind  die  Erscheinungen  gefahrdrohend,  so  tritt  die  Frage  auf,  ob 
reichliches  flüssiges  perikardiales  Exsudat  die  Ursache  der  schweren 
Symptome  ist.  fii  diesem  Falle  ist  die  Entleerung  des  Eocsudats  natür- 
lich dringend  geboten.  Die  richtige  Stellung  der  Indikation  zur  Punktion 
wird  aber  dadurch  sehr  erschwert,  daß  es  im  einzelnen  Falle  nur  selten 
möglich  ist,  die  Menge  des  etwa  vorhandenen  flüssigen  Exsudats  sicher 
zu  bestimmen.  In  erster  Linie  kommt  die  Größe  der  Herzdämpfung  und 
die  Abschwächungen  der  Herzbewegungen  in  Betracht.  Beide  Momente 
können  aber  leicht  zu  Täuschungen  Anlaß  geben.  Man  mache  daher 
stets  vorher  eine  Probepunktion  mit  der  PRAVAZschen  Spritze.  Als  beste 
Einstichstelle  gilt  nach  den  neueren  ausgedehnten  Erfahrungen  Cürsch- 
MANNs  die  linke  Mamillarlinie  oder  bei  großen  Exsudaten  sogar  meist 
eine  Stelle  mehr  oder  weniger  weit  nach  außen  von  ihr,  etwas  nach 
innen  von  der  äußersten  Dämpfungsgrenze.  Dabei  wählt  man  bei  nor- 
malem Zwerchfellstand  den  V.  Interkostalraum,  bei  Tiefstand  des  Zwerch- 
felles den  VI.  Die  Entleerung  des  Exsudats  erfolgt  am  besten  durch 
Heberwirkung  mittels  einer  FiEDLERSchen  Nadel  oder  eines  scheiden- 
förmigen  CuRSCHMANNschen  Troikarts.  Natürlich  muß  man  in  einzelnen 
Fällen  auch  andere  Einstichstellen  wählen.  In  bezug  auf  Einzelheiten 
verweisen  wir  auf  die  Besprechung  der  Pleurapunktion.  Die  Punktion 
des  Perikards  ist  weniger  gefährlich  als  man  befürchten  könnte.  Selbst 
Verletzungen  des  Herzens  haben  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  fast 
nie  schwere  Folgen  gehabt.  Die  palliative  Erleichterung  der  Kranken 
in  gelungenen  Punktionsfällen  ist  meist  sehr  auffallend.    Die  dauernden 
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Ergebnisse  der  Ferikardialpunktion  sind  aber  freilich  ungünstiger,  als 
diejenigen  der  Pleurapnnktionen ,  was  vorzugsweise  durch  die  Art  des 
Grundleidens  bedingt  ist.  In  einigen  Fällen  eitriger  Perikarditis  hat  man 
auch  die  Inzision  des  Perikardiums  nach  Art  der  Empyembehandlung 
vorgenommen.  Auch  bei  sonstigen  Perikarditiden  mit  reichlich  fibrinös- 
serösem  Exsudat  dürfte  vielleicht  manchmal  die  Lixision  der  Punktion 
vorzuziehen  sein.  Die  Erfahrungen  hierüber  sind  aber  noch  nicht  sehr 
ausgedehnt. 

Bei  eintretenden  Zuständen  von  Herxschwäche  sind  Reizmittel  an- 
gezeigt: starker  Wein,  subkutane  Koffein-  oder  Kampferinjektionen^ 
Strophantus  u.  dgl.  Die  Kräfte  der  Patienten  sucht  man  durch  mög- 
lichst gute  Ernährung  zu  erhalten.  Die  Folgezustände  der  Zirkulations- 
störung (Ödeme  usw.)  bei  chronischer  Perikarditis  werden  in  derselben 
Weise  behandelt,  wie  bei  den  Herzklappenfehlem  (s.  d.).  Digitalis  und 
Diuretica  sind  die  Hauptmittel. 


Zweites  Kapitel. 

Hydroperikardlum^  flämoperikardiam  und 
Pneumoperikardium. 

1.  Hydroperikardium  [Herxbeutdwassersucht],  Die  Ansammlung  eines 
serösen  Transsudats  im  Herzbeutel  ohne  alle  entzündliche  Erscheinungen 
an  der  Serosa  desselben  bezeichnet  man  als  Hydroperikardium  (Herz- 
beutelwassersucht).  Die  Herzbeutelwassersucht)  welche  früher  eine  ziem- 
lich große  Rolle  in  der  Pathologie  gespielt  hat,  ist  niemals  eine  Krank- 
heit für  sich,  sondern  stets  ein  sekundärer  Zustand.  Sie  kann  bei  anä- 
mischen und  kachektischen  Personen  infolge  der  Hydrämie  entstehen. 
Meist  beruht  sie  aber  auf  einer  örtlichen  oder  allgemeinen  venösen  Blut- 
stauung im  Herzbeutel.  Im  letzteren  Falle  ist  das  Hydroperikardium 
eine  Teilelrscheinung  allgemeiner  Wassersucht  und  findet  sich  daher  vor- 
zugsweise bei  Herziehlern,  Nierenleiden,  Lungenemphysem  u.  dgl. 

Die  klinischen  Erscheinungen  des  Hydroperikardiams  treten  nur 
ausnahmsweise  in  dem  durch  das  Grundleiden  bedingten  Gesamtbilde 
der  Krankheit  gesondert  hervor.  Große  Mengen  Flüssigkeit  im  Herzbeutel 
(bis  zu  einem  Liter  und  mehr  kann  sich  ansammeln)  müssen  freilich  die 
Herzaktion  beeinträchtigen,  objektiv  den  Herxstgß  abschioächen  und  eine 
Vergrößeru)ig  der  Herxdämpfung  herbeiführen.  Übrigens  werden,  nament- 
lich bei  geblähten  Lungen,  auch  gi*oße  Perikardialtranssudate  leicht  über- 
sehen. Die  Unterscheidung  von  einer  Perikarditis  wird  ermöglicht  durch 
das  Fehlen  der  Reibegeräusche,  vor  allem  aber  durch  die  Berücksich- 
tigung des  Grandleidens.    Irrtümer  sind  trotzdem  leicht  möglich. 

Die  Prognose  und  die  Thet^apie  richten  sich  ganz  nach  der  Natur 
des  Grundleidens.  Nur  ausnahmsweise  macht  ein  besonders  reichliches 
Transsudat  die  Entleerung  durch  eine  Punktion  notwendig. 

2.  Hämoperikardium  (Blut  im  Herzbeutel).  In  seltenen  Fällen  er- 
folgen Blutungen  in  den  Herzbeutel  hinein.  Die  Qaelle  der  Blutung  ist 
verhältoismäßig  am  häufigsten  ein  Aneurysma  der  Aorta,  welches  ins 
Perikardium  durchbricht.  Andere  Ursachen  der  Blutung  sind  berstende 
Aneurysmen  der  Koronararterien  und  Ruptur  des  Herzens.  Letztere  hat 
man  nach  Traumen  beobachtet,  ferner  infolge  eines  Herzaneurysmas  bei 
myokarditischer  Schwielenbildung  (s.  Myokarditis).    Endlich  können  auch 
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direkte  Verletzungen  des  Herzens  (namentlich  bei  Schußwunden)  Blutungen 
in  den  Herzbeutel  bewirken. 

In  den  meisten  Fällen  tritt  beim  Entstehen  eines  Hämoperikardiums 
durch  die  Kompression  des  Herzens  nach  wenigen  Augenblicken  der 
Tod  ein.  Die  Menge  des  Blutergusses  im  Herzbeutel  ist  daher  gewöhn- 
lich gar  nicht  sehr  beträchtlich.  Nur  in  den  Fällen,  wo  ein  mehr  lang- 
sames Aussickern  des  Blutes  stattfindet ,  kann  es  allmählich  zu  einer 
größeren  Ausdehnung  des  Herzbeutels  kommen.  —  Die  Diagnose  ist  selten 
möglich.  In  bezug  auf  die  Therapie  ist  nur  zu  bemerken,  daß  in  ein- 
zelnen (traumatischen)  Fällen  die  Aspiration  des  Blutes  mit  Erfolg  aus- 
geAihrt  ist 

3.  Pneumoperikardium  [Luft  im  Herzbeutel).  Eintritt  von  Luft  oder 
Gas  in  den  Herzbeutel  hat  man,  abgesehen  von  äußeren  VerwundungeUi 
in  seltenen  Fällen  beobachtet  infolge  von  Perforation  eines  Pyopneumo- 
thorax  oder  irgend  welcher  eitrigen  Prozesse  in  lufthaltigen  Organen. 
So  sind  Fälle  bekannt,  in  denen  vom  Ösophagus  (Karzinom),  oder  yom 
Magen  (Karzinom,  Ulcus),  oder  von  der  Lunge  (tuberkulöse,  brandige 
Kavernen)  her  der  Durchbruch  in  den  Herzbeutel  erfolgte.  Da  mit  der 
Luft  gleichzeitig  Entzündungserreger  ins  Perikardium  gelangen ,  so  ent- 
wickelt sich  neben  dem  Pneumoperikardium  fast  stets  eine  eitrige,  selten 
eine  einfache  sero-fibrinöse  Perikarditis. 

Das  am  meisten  charakteristische  und  auffallende  Symptom  des 
Pneumoperikardiums  ist  das  Auftreten  metallischer,  von  der  Herxbeioegung 
abhängiger  Geräusche.  Teils  erhalten  die  Herztöne  selbst  oder  etwa  be- 
stehende Reibegeräusche  durch  Resonanz  ein  metallisches  Timbre,  teils 
werden  im  Herzbeutel  durch  die  Bewegungen  der  Luft  und  der  Flüssig- 
keit plätschernde  metallische  Geräusche  erzeugt,  welche  manchmal  sogar 
in  größerer  Entfernung  vom  Kranken  hörbar  sind.  In  diagnostischer 
Beziehung  ist  es  übrigens  wichtig,  zu  wissen,  daß  ähnliche  metallische 
Resonanzerscheinungen  am  Herzen  auch  bei  stark  aufgetriebenem  und 
nach  aufwärts  gedrängtem  Magen  entstehen  können. 

Die  Pericussion  ergibt  bei  reinem  Pneumoperikardium  ein  mehr  oder 
weniger  vollständiges  Verschwundensein  der  Herzdämpfung.  Bei  der 
Stäbchenperkussion  (s.  o.  S.  362)  ist  zuweilen  Metallklang  zu  hören,  dessen 
Höhe  mitunter  je  nach  der  Phase  der  Herztätigkeit  etwas  wechseln  soll. 
Ist  neben  der  Luft  gleichzeitig  Flüssigkeit  im  Herzbeutel  vorhanden,  so 
wird  die  durch  dieselbe  verursachte  Dämpfung  beim  Aufrichten  der 
Kranken  in  die  Hohe  steigen. 

Die  übrigen  Krankheitserscheinungen,  sowie  die  Therapie  sind  die- 
selben, wie  bei  einer  schweren  Perikarditis.  Die  Prognose  ist  jedoch, 
entsprechend  dem  Grundleiden,  meist  eine  durchaus  ungünstige. 
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DRITTER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  der  Gefäfse, 


Erstes  Kapitel. 
Arteriosklerosis. 

(Endarteriitis  chronica  deformans.    Atherom  der  Gefäße.) 

Ätiologie.  Die  atheromatöse  Entartung  ist  in  den  meisten  Fällen 
wahrscheinlich  der  Ausdruck  f  Ur  die  AbnuUung  der  Arterien  infolge  der 
zahlreichen  chemischen  und  mechanischen  Schädlichkeiten,  welchen  die 
Intima  im  Verlaufe  des  Lebens  ausgesetzt  ist.  Daher  ist  das  Arterien- 
atherom  in  erster  Linie  eine  Altersveräiiderujig  und  wird  als  solche  oft 
gar  nicht  zu  den  eigentlichen  Krankheiten  gerechnet. 

Tritt  die  Arteriosklerose  dagegen  schon  im  früheren  Lebensalter 
(etwa  vor  dem  40.  Lebensjahre)  auf,  so  haben  wir  —  abgesehen  von 
einer  wahrscheinlich  vorkommenden,  nicht  näher  definierbaren,  zuweilen 
anscheinend  hereditär  auftretenden  besonderen  »Disposition«  —  vor  allem 
nach  solchen  Umständen  zu  suchen,  welche  in  einer  ungewöhnlich  starken 
Einwirkung  der  auch  sonst  in  Betracht  kommenden  Ursachen  bestehen. 
So  sind  unzweifelhaft  die  starken  mechanischen  Insulte,  welche  die  Ar- 
terien bei  anhaltender  schwerem-  körperlicher  Arbeit  erfahren,  der  Grund, 
daß  die  Arteriosklerose  tei  der  schwer  arbeitenden  Bevölkerung  so  häufig 
und  verhältnismäßig  frühzeitig  auftritt.  Auch  bei  den  Erankbeitszuständen, 
welche  mit  einer  dauernden  arteriellen  Druckerhöhung  verbunden  sind 
(Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  bei  Nierenschrumpfung  u.  a.),  ent- 
wickelt sich  die  Arteriosklerose  wahrscheinlich  manchmal  als  Folge  des 
dauernd  gesteigerten  Blutdruckes.  Freilich  ist  die  Entscheidung  hier 
meist  sehr  schwierig,  da  die  Arterienerkrankung  der  ursprünglichen  Er- 
krankung auch  koordiniert  oder  manchmal  sogar  die  Ursache  derselben 
sein  kann  (arteriosklerotische  Schrumpfniere).  Andererseits  kommen  tiber- 
mäßige chemische  Reize  in  Betracht.  Von  großem  theoretischen  Interesse 
ist  es,  daß  man  künstlich  bei  Kaninchen  durch  fortgesetzte  Adrenalin^ 
Injektionen  eine  der  Sklerose  sehr  ähnliche  Arterienerkrankung  hervorrufen 
kann  (Josui^:,  Erb  jun.  u.  a.).  Die  Erfahrung  lehrt,  daß  der  fortgesetzt 
ttberreichliche  Genuß  von  Speisen  und  Getränken  (Bonvivants),  vor  allem 
der  chronische  AlkoholismicSj  femer  gewisse  konstitutionelle  Krankheits- 
zustände  (Gicht,  chronische  Nephritis  u.  dgl.),  vielleicht  auch  ganz  be- 
stimmte Gifte  (chronische  Bleivergiftung)  u.  a.  besonders  leicht  zur  Ar- 
teriosklerose fuhren.  Mit  Recht  legt  man  neuerdings  besonderes  Gewicht 
auf  anhaltendes  übermäßiges  Rauchen  (chronische  Nikotineinwirkung  und 
andere  schädliche  Einflüsse).  Ich  selbst  kann  auch  nach  meinen  eigenen 
Erfahrungen  das  häufige  frühzeitige  Auftreten  der  Arteriosklerose  bei 
starken  Rauchern  bestätigen.  Endlich  kann  auch  die  Möglichkeit  des 
Einflusses  anhaltender  geistiger  Aufregungen  und  Anstrengungen  nicht 
ganz  in  Abrede  gestellt  werden.  Gewiß  wirken  die  verschiedenen  Schäd- 
lichkeiten sehr  häufig  miteinander  vereinigt  ein.  Aus  allem  aber  erklärt 
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sich  leicht,  warum  starkes  Atherom  bei  Männern  viel  häufiger  ist  als 
bei  Frauen. 

Eine  besondere  Rolle  in  der  Ätiologie  der  Arteriosklerose  spielt  die 
Syphäis,  Wir  wissen  jetzt,  daß  manche  Fälle  von  Sklerose  der  Aorta 
und  auch  von  Sklerose  der  Extremitätenarterien  (Uiacae)  echte  syphilitische 
Arterienerkrankungen  sind. 

Pathologische  Anatomie.  Das  Atherom  findet  sich  fast  ausschließ- 
lich auf  die  Arterien  beschränkt.  Kur  ausnahmsweise  kommen  ähnliche 
Prozesse  in  den  Venen  vor.  Unter  den  Arterien  erkrankt  fast  stets  die 
Aorta  am  stärksten  und  am  ausgedehntesten;  femer  erkranken  nament- 
lich die  A.  iliaca  und  cruralis,  die  A.  brachialis,  radialis  und  ulnaris,  die 
Koronararterien  des  Herzens  und  die  Gehirnarterien.  In  eioigen  anderen 
Arterien  dagegen,  z.  B.  in  der  A.  coronaria  ventriculi,  hepatica,  mesen- 
terica,  sind  atheromatöse  Veränderungen  sehr  selten  zu  finden.  Immer- 
hin finden  sich  in  den  einzelnen  Fällen  große  Verschiedenheiten  in  bezug 
auf  die  hauptsächlichste  Lokalisation  der  Arteriosklerose,  Sklerose  der 
peripherischen  Arterien  ist  nicht  immer  mit  starker  Aortasklerose  ver- 
bunden und  umgekehrt.  Zuweilen  ist  die  Sklerose  besonders  stark  an 
den  Gehimarterien  entwickelt  u.  a. 

Der  atheromatöse  Prozeß  ist  schon  makroskopisch  leicht  zu  erkennen. 
Statt  der  glatten  Innenfläche  der  Arterien  findet  man  auf  der  Intima 
mehr  oder  weniger  zahlreiche  Unebenheiten  und  Verdickungen,  die  ent- 
weder mehr  gelblich  gallertartig  durchscheinend,  oder  derbfibrös,  oder 
infolge  eingetretener  Verkalkung  verknöchert  aussehen,  im  letzteren 
Falle  sich  auch  vollständig  hart  anfühlen.  In  vielen  Fällen  findet  man 
die  Oberfläche  der  Verdickungen  zerfallen  [atheromatöse  Geschwüre]  und 
mit  Fibrinauflagerungen  bedeckt.  Die  Arterienwand  im  ganzen  ist  meist 
verdickt,  und  das  Arterienrohr  fühlt  sich  dahca:  starrer  und  härter  an. 
Sehr  oft  fühlt  man  schon  von  außen  die  eingelagerten  Kalkplättchen. 
Da  Arteriosklerose  häufig  mit  gesteigertem  arteriellen  Druck  zusammen- 
fällt, so  wird  die  Gefäßwand  allmählich  gedehnt.  Namentlich  an  den 
mittleren  Arterien  (Brachialis,  Radialis  u.  a.)  tritt  daher  oft  eine  ziemlich 
starke  Schlängelung  des  ganzen  Gefäßes  ein. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  daß  die  Hauptveränderungen 
in  der  Intima  der  Arterien  ihren  Sitz  haben.  Dieselbe  zeigt  sich  aafs 
drei-  bis  vierfache  verdickt,  teils  durch  Quellung  ihrer  Elemente,  teils 
durch  Neubildung  von  Bindegewebe  und  Einlagerung  von  Rundzellen. 
In  den  Bindegewebszellen  der  Intima  und  den  Endothelien  der  Oberfläche 
findet  man  meist  eine  starke  Verfettung  und  hyaline  Degeneration^  durch 
welche  das  gelblieh  durchscheinende  Aussehen  der  Oberfläche  bedingt 
wird.  Schließlich  tritt  in  den  tieferen  Schichten  ein  vollständiger  Zerfall 
des  Gewebes  zu  einem  aus  Fett,  Detritus  und  Cholestearintafeln  bestehen- 
den Brei  ein,  welcher  dem  ganzen  Prozeß  den  Namen  des  Atheroms 
verschafi^t  hat.  Schreitet  dieser  Zerfall  bis  zur  Oberfläche  vor,  so  ent- 
steht das  atheromatöse  Geschwür.  An  anderen  Stellen  dagegen  kommt 
es  nicht  zur  Geschwürsbildung,  sondern  die  oberflächlichen  Schichten  der 
Intima  sklerosieren  und  werden  durch  Ablagerung  von  Kalksalzen  schließ- 
lich in  vollkommen  knochenharte  Lamellen  verwandelt.  —  Nicht  selten 
geben  die  atheromatösen  Stellen  der  Gefäßintima  den  Anlaß  zur  Bildung 
größerer  wandständiger  Thromben  ab. 

Die  Media  und  Adventitia  der  Arterien  zeigen  in  späteren  Stadien 
des  Prozesses  ebenfalls  Veränderungen.   Auch  hier  kann  es  zu  Verfettungen 
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und  Verkalkangen  kommen.  In  anderen  Fällen  dagegen  tritt  eine  hoch- 
gradige Atropfne  der  Media  ein. 

Die  unmittelbare  Folge  der  atheromatösen  Veränderungen  ist  ein 
Elastixitätsverlust  der  Oefäßwanduiigen.  Die  Widerstandsfähigkeit  gegen 
den  Blutdruck  wird  herabgesetzt,  und  so  erklärt  es  sich,  daB  infolge  der 
Arteriosklerose  so  häufig  die  schon  oben  erwähnten  Schlängelungen^  so^ 
wie  auch  diffuse  oder  umschriebene  (aneurysmatische)  Erweiterungen  der 
Gefäße  entstehen  (s.  die  folgenden  Kapitel). 

Eine  andere  Folge  der  ausgebreiteten  atheromatösen  Entartung  der 
Gefäße  ist  die  Vermehrung  der  Widerstände  für  den  Blutstrom  und  die 
hierdurch  eintretende  Erhöhung  des  arteriellen  Blutdruckes,  Dazu  kommt 
noch,  daß  durch  den  Elastizitätsverlast  der  mittleren  und  kleineren  Ar- 
terien eine  wichtige  treibende  Kraft  für  den  Blutstrom  verloren  geht. 
Der  linke  Ventrikel  wird  daher  infolge  dieser  Erschwerungen  seiner  Auf- 
gabe bei  ausgedehnter  Arteriosklerose,  falls  die  allgemeinen  Ernährungs- 
verhältnisse  der  Kranken  noch  dazu  ausreichend  sind,  fast  immer  hyper^ 
trophisch.  Man  sieht  also,  in  wie  nahen  wechselseitigen  Beziehungen 
arterielle  Drucksteigerung,  Hypertrophie  des  linken  Herzens  und  Arterio- 
sklerose zueinander  stehen. 

Die  Verdickung  der  Intima  in  den  kleineren  Gefäßen  bedingt  häufig 
eine  so  erhebliche  Verminderung  der  Blutzufuhr,  daß  sekundäre  Ernäh- 
rungsstörungen in  den  Organen  nicht  ausbleiben.  Durch  thrombotische 
Auflagerungen  auf  den  atheromatös  veränderten  Stellen  der  Gefäßwand 
kann  das  Lumen  der  Gefäße  noch  weiter  verengt  und  selbst  vollständig 
verschlossen  werden.  Die  notwendigerweise  eintretenden  Folgezustände 
in  den  Organen  haben  wir  zum  Teil  schon  kennen  gelernt  (Hei-zschwielen 
im  Anschluß  an  das  Atherom  der  Koronararterien).  Auf  entsprechende  Ver- 
änderungen in  einigen  anderen  Organen  werden  wir  im  folgenden  noch 
zurückkommen  (Gehirnerweichung,  gewisse  Formen  der  Scbrumpfiiiere). 

Klinische  S}rmptome.  Um  am  Lebenden  zu  entscheiden,  ob  eine 
Arteriosklerose  vorhanden  ist,  sind  wir  selbstverständlich  ausschließlich 
auf  die  Untersuchung  einiger  peripherischen,  der  Betastung  zugänglichen 
Arterien  angewiesen.  Vor  allem  müssen  wir  die  Aa.  radiales,  brachiales, 
crurales  und  temporales  untersuchen.  Bei  bestehendem  Atherom  fühlt 
man  das  harte,  zum  Teil  verknöcherte  Gefäßrohr.  Namentlich  an  der 
Kadialis  hat  man  bei  starkem  Atherom  das  Gefühl,  wie  wenn  man  eine 
Gänsegurgel  anfaßt.  An  den  Cruralarterien  bemerkt  man  zuweilen  neben 
der  Starre  der  Wandungen  eine  diffuse  Erweiterung  des  ganzen  Gefäß- 
robres.  Sehr  auffallend  ist  in  vielen  Fällen  die  starke  sichtbare  und 
fühlbare  Schlängelung  der  Gefäße,  die,  wie  gesagt,  eine  unmittelbare 
Folge  des  Elastizitätsverlustes  ihrer  Wandung  und  des  gesteigerten  Blut- 
drucks ist.  Am  häufigsten  ist  diese  Schlängelung  an  den  Temporalarterien, 
an  der  Brachialis  und  an  der  Radialis  zu  beobachten.  Praktiscli  wichtig 
ist  vor  allem  die  Untersuchung  der  Brachiales^  deren  Schlängelung  und 
abnorm  starke  sichtbare  Pulsation  als  sichere  Zeichen  der  Arteriosklerose 
aufzufassen.  An  der  Radialis  darf  man  nicht  den  gespannten  harten  Puls 
bei  chronischer  Nephritis  (bedingt  durch  Hypertrophie  und  Hypertonie 
der  Gefäßmuskularis)  mit  echter  Arteriosklerose  verwechseln.  —  Hervor- 
heben möchte  ich,  daß  ich  auffallend  häufig  die  atheromatösen  Verän- 
derungen der  Brachialis  und  Radialis  bei  Arbeitern  auf  der  rechten  Seite 
deutlich  stärker  entwickelt  gefunden  habe  als  auf  der  linken  Seite.  Es 
scheint  mir  nicht  unmöglich,  daß  dieses  Verhalten  mit  der  stärkeren 
Muskeltätigkeit  des  rechten  Armes  zusammenhängt. 
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Wenn  wir  auch  an  den  genannten  Arterien  das  Atherom  häufig 
direkt  und  sicher  nachweisen  können,  so  ist  doch  hieraus  der  ScUuB 
auf  ein  gleichzeitiges  Atherom  der  inneren  Arterien  stets  nur  mit  Vor- 
sicht zu  ziehen.  Denn  oft  fühlen  sich  die  Radialarterien  stark  rigide  an, 
während  die  Sektion  später  nur  ein  geringes  oder  gar  kein  Atherom  der 
inneren  Arterien  ergibt.  In  anderen  Fällen  finden  sich  umgekehrt  bei 
Sektionen  starke  atheromatöse  Veränderungen  an  den  Arterien  des  Ge- 
hirns, der  Nieren,  des  Herzens  usw.,  obgleich  die  äußeren  Arterien  im 
Leben  sich  ganz  normal  anfühlten.  Man  sieht  hieraus,  wie  schwierig 
die  sichere  Diagnose  der  allgemeinen  Arteriosklerose  ist. 

Ein  einheitliches  Kraukheitsbild  der  Arteriosklerose  zu  geben,  ist 
unmöglich,  da  die  Folgen  derselben  sich  bald  in  diesem,  bald  in  jenem 
Organ  vorzugsweise  geltend  machen,  wodurch  ganz  yerschiedene  Krank- 
heitsbilder entstehen  können.  Wir  beschränken  uns  daher  darauf,  die 
wichtigsten  Folgezastände,  welche  größtenteils  eine  gesonderte  Besprechung 
erfahren,  hier  nur  kurz  anzufahren. 

Am  Herzen  findet  sich  infolge  der  vermehrten  Widerstände  im  ar- 
teriellen Kreislauf  eine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels.  Dieselbe  ist 
durch  die  Verstärkung  des  Spitzenstoßes  und  seine  Verschiebung  nach 
links,  sowie  durch  die  Verbreiterung  der  Herzdämpfung  nach  links  oft 
im  Leben  nachweisbar.  Auskultatorisch  macht  sich  die  erhöhte  Spannung 
im  Aortensystem  durch  eine  Verstärkung  des  xiveiten  Aortatons  bemerk- 
bar. Häufig  ist  aber  durch  gleichzeitiges  Lungenemphysem  die  Unter- 
suchung des  Herzens  sehr  erschwert.  Andererseits  ist  es  zuweilen  nicht 
zu  entscheiden,  wie  weit  eine  nachweisbare  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels  auf  die  Arteriosklerose  und  nicht  auf  andere  gleichzeitige 
Prozesse,  namentlich  Nierenschrumpfung,  zu  beziehen  ist.  Neben  der 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  finden  sich  nicht  selten  andere  ana- 
tomische Veränderungen  am  Herzen.  Die  wichtigen  und  interessanten  Folgen 
des  Atheroms  der  Koronararterien,  die  Bildung  der  sogenannten  myokar- 
ditischen  Herxschwielen,  haben  wir  bereits  besprochen  (S.  417  flf.).  Femer 
kommt  es  zuweilen  durch  Übergreifen  des  atheromatösen  Prozesses  auf 
die  Aortaklappen  zu  einer  Insuffixienx  derselben,  viel  seltener  zu  einer 
Stenose  des  Aortenostiums.  Endlich  mag  hier  noch  erwähnt  werden, 
daß  das  Atherom  namentlich  in  der  Aorta  ascendens  und  dem  Arcus 
aortae  die  häufigste  Ursache  der  Bildung  von  Aneui^smen  der  Aorta 
(s.  d.)  ist. 

Die  Beschaffenheit  der  peripherischen  Arterien  haben  wir  bereits 
beschrieben.  Der  Radialpuls  ist  hart  und  gespannt,  die  Welle  entweder 
ziemlich  hoch,  oder  bei  stärkerer  Verengerung  des  Rohres  klein.  Da 
die  Gefäßwand  infolge  ihres  Elastizitätsverlustes  sich  nur  langsam  wieder 
zusammenzieht,  so  ist  der  Radialpuls  meist  träge,  ein  Pixlsus  tardus^ 
welches  Verhalten  sich  auch  in  dem  sphygmographischen  Pulsbilde  aus- 
spricht (langsames  Ansteigen  und  namentlich  verlangsamter  Abfall  der 
Pulskurve,  Fehlen  der  Elastizitätselevationen  im  absteigenden  Kurven- 
schenkel). Die  Pulsfrequenz  ist  in  den  einzelnen  Fällen  ziemlich  ver- 
schieden; nicht  selten  ist  sie  infolge  der  Sklerose  der  Koronararterien 
(s.  d.)  etwas  verlangsamt.  Häufig  ist  der  Puls  infolge  der  Herzverände- 
rungen unregelmäßig.  Zuweilen  findet  man  infolge  verminderter  Fort- 
pflanzungsgeschwindigkeit der  Pulswelle  eine  abnorme  Verspätung  des 
Radialpulses  im  Vergleich  zum  Herzstoß  oder  zu  anderen  Arterien. 

Außer  dem  Herzen  ist  es  vorzugsweise  das  Gehirn^  in  dem  nicht 
selten    bestimmte    Folgeerscheinungen    der    Arteriosklerose    beobachtet 
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werden.  Die  vermehrte  Zerreißlichkeit  der  atheromatösen  Gefäßwan- 
doDgen  und  der  gleichzeitig  erhöhte  Blutdruck  erklären  das  verhältnis- 
mäßig häufige  Auftreten  von  Oehimhämorrhagien,  Häufig  erfolgen  die 
Gehirnblutungen  aus  kleinen  miliaren  Aneui^fsmen^  welche  sich  in  den 
atheromatösen  Oehimarterien  gebildet  haben.  Ferner  ist  das  Atherom 
die  häufigste  Ursache  für  die  Bildung  von  Erweicktingsherden  im  Gehirn, 
indem  die  Arterienveränderungen  zu  einer  thrombotischen  oder  embolischen 
VerSchließung  von  Gehimarterien  den  Anlaß  geben.  Endlich  beruht  die 
sogenannte  Dementia  senilis,  wenigstens  in  manchen  Fällen,  auf  einer 
Oehimatrophie  infolge  der  mangelhaften  Ernährung  des  Gehirns  durch 
die  sklerosierten  Arterien  (vgl.  im  nächsten  Band  das  Kapitel  über  die 
arteriosklerotische  Gehimerbrankung). 

In  den  Nieren  treten  ebenfialls  infolge  der  verminderten  Blutzufuhr 
durch  die  verengten  Geräßlumiua  nicht  selten  atrophische  Vorgänge  auf, 
welche  zu  einer  besonderen  Form  der  Schrumpfniet^e  fuhren.  Die  Ent- 
stehung der  granulierten  ^Ältersnierent  ist  größtenteils  von  dem  Atherom 
der  Kierenarterien  abhängig. 

Seltener,  als  in  den  bisher  besprochenen  Organen,  aber  zuweilen 
doch  in  äußerst  auffallender  Weise  macht  sich  die  Arteriosklerose  in 
den  Arterien  der  Extremitäten,  insbesondere  der  unteren  Extremitäten 
geltend.  Ein  hierher  gehöriges  eigentümliches  Krankheitsbild,  das  na- 
mentlich von  Charcot,  Ebb  u.  a.  genauer  studiert  worden  ist,  bildet  das 
sogenannte  ^intermittierende  Hinken*  oder  die  »Dysbasia  intermittens 
angiosderotica*  (Erb).  Dieses  Leiden  hängt  zuweilen  mit  der  Erkrankung 
einer  oder  beider  Femoralcs  oder  Iliacae,  häufiger  aber  mit  einer  obli- 
terierenden Arteriitis  der  distalen  Arterien  des  Unterschenkels  und  Fußes 
zusammen.  Es  beginnt  meist  mit  unangenehmen  Parästhesicn  (Kriebeln, 
Kitzeln,  Kältegefühl)  in  den  Füßen  und  Waden.  Sobald  die  Kranken 
kurze  Zeit  gehen,  nehmen  diese  Erscheinungen  zu,  die  Füße  werden  kalt 
und  blau,  wirkliche  Schmerzen  stellen  sich  ein  und  die  Kranken  sind 
vollkommen  unfähig,  weiter  zu  geheu.  Nach  kurzer  Kuhepanse  tritt  die 
Gehfähigkeit  wieder  ein,  um  sich  aber  alsbald  bei  erneutem  Gehen  wieder 
zu  verlieren.  Bei  der  objektiven  Untersuchung  findet  man  Füße  und 
Unterschenkel  kalt,  blaß  oder  blaurot;  sucht  mau  nach  den  pulsierenden 
Arterien  (Arteria  dorsalis  pedis,  tibialis  postica),  so  fehlt  jede  Pulsation 
derselben.  Dies  ist  das  wichtigste  Symptom.  Der  Verlauf  ist  chronisch; 
doch  können  bei  richtiger  Behandlung  auch  wesentliche  Besserungen 
bewirkt  werden  (s.  u.).  In  prognostischer  Hinsicht  ungünstig  ist,  daß 
sich  bei  zunehmenden  arteriitischen  Veränderungen  später  zuweilen 
Gangrän  der  Zehen  entwickelt.  In  ursächlicher  Hinsicht  spielen  bei  der 
Entstehung  des  »intermittierenden  Hinkens«  Syphilis,  Tabakmißbrauch, 
thermische  Schädlichkeiten,  Glycosurie  u.  a.  eine  bemerkenswerte  Rolle. 

Zuweilen  entsteht  auch  ohne  die  vorhergehenden  ausgesprochenen 
Erscheinungen  des  »intermittierenden  Hinkens«  infolge  von  starker  Athero- 
matose  der  Arterien  Gangrän  in  den  unteren  Extremitäten.  Die  soge- 
nannte ^spmitane  Gangrän*^  die  ^senile  Gangi'än^,  auch  die  ^diabetische 
Gangrän*  hängen  wohl  ausnahmslos  mit  primären  arteriitischen  Verän- 
derungen und  der  dadurch  ungenügenden  arteriellen  Blutzufuhr  zusammen. 

Aus  diesem  allen  folgt,  wie  verschieden  das  Krankheitsbild  in  den 
einzelnen  Fällen  von  Arteriosklerose  sich  gestalten  kann.  Oft  treten  die 
Erscheinungen  am  Gefäßapparat  ganz  in  den  Vordergrund.  Das  ein- 
fach hypertrophische  oder  zum  Teil  schwielig  degenerierte  Herz  erlahmt 
schließlich,   und   dann   bilden   sich   alle   Symptome    eines    chronischen 
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Herzfehlers  aus,  Dyspnoe,  Ödeme  usw.  Besteht  gleichzeitig  Albuminurie, 
so  entsteht  ein  Krankheitsbild,  welches  mit  dem  der  Schrumpfniere  Ähn- 
lichkeit hat.  In  anderen  Fällen  dagegen  machen  sich  die  Erscheinungen 
von  Seiten  des  Gehirns  besonders  geltend,  entweder  für  sich  allein,  oder 
mit  den  übrigen  erwähnten  Symptomen  vereinigt.  In  seltenen  Fällen 
endlich  treten  die  oben  geschilderten  Erscheinungen  an  den  unteren  Ex- 
tremitäten  vorzugsweise  hervor. 

Bemerkenswert  ist,  daß  nicht  nur  die  sklerotischen  Veränderungen 
an  der  Aorta,  sondern  oft  auch  die  Arteriosklerose  der  peripherischen 
Arterien  im  Röntgenbilde  deutlich  hervortreten.  Daß  dies  von  großer 
diagnostischer  Bedeutung  sein  kann,  liegt  auf  der  Hand.    Beistehende 

Fig.  60  zeigt  das  Böntgenbild  einer 
atheromatös  veränderten  Arteria  ul- 
naris. 

Schließlich  muß  jedoch  hervor- 
gehoben werden,  daß  alle  die  ge- 
nannten Folgen  der  Arteriosklerosis 
auch  lange  Zeit  hindurch  oder  voll- 
ständig ausbleiben  können.  Viele 
Leute  haben  von  ihrer  Arteriosklerose 
so  gut  wie  gar  keine  Beschwerden 
und  erreichen  ein  hohes  Alter.  Auf 
die  MöglichJceit  des  plötzlichen  Ein- 
tritts schwerer  Symptome  muß  man 
aber  stets  gefaßt  sein  und  hiernach 
die  Prognose  stellen. 

Therapie.  Erinnern  wir  uns  an 
die  oben  hervorgehobenen  ursächlichen 
Momente,  welche  die  Entwicklung  der 
Arteriosklerose  begünstigen,  so  ergibt 
sich  hieraus  die  Möglichkeit  und  die 
Wichtigkeit  der  Prophylaxe  von  selbst. 
Ebenso  wird  man  selbstverständlich 
bei  bereits  bestehender  Arterienerkran- 
kung dieselben  Schädlichkeiten  zu  be- 
seitigen haben,  um  das  Fortschreiten 
des  Prozesses  möglichst  zu  verhindern. 
Eine  direkte  medikamentöse  Beein- 
flussung des  arteriosklerotischen  Pro- 
zesses ist  nur  in  geringem  Grade 
möglich.  Den  größten  Ruf  hat  sich  in  dieser  Hinsicht  das  Jodkalium 
erworben,  welches  bei  allen  arteriosklerotischen  Erkrankungen  in  aus- 
gedehnter Weise  angewandt  wird.  Seine  Wirksamkeit  dürfte  in  den- 
jenigen Fällen  am  größten  sein,  die  mit  einer  früheren  syphilitischen 
Infektion  zusammenhängen.  Man  gibt  am  besten  längere  Zeit  täglich 
kleine  Dosen  (05, — 1,0)  Jodnatrium  oder  Sajodin.  Die  Wirksamkeit  des 
sogenannten  Antishlerosin  (eine  Mischung  verschiedener  anorganischer  Salze) 
ist  recht  zweifelhaft.  —  Die  Besprechung  mancher  therapeutischer  Ein- 
zelheiten findet  man  in  den  Kapiteln  über  die  verschiedenen  Lokalisationen 
der  Arteriosklerose.  Bei  dem  Symptomenkomplex  des  ^intermittierenden 
Hinkens*  empfiehlt  Eßü  vor  allem  Jodkalium  oder  Jodnatrium,  örtliche 
Wärmeanwendung  (warme  Einwicklungeu  u.  dgl.),  galvanische  Fußbäder, 
Herztonika  (Strophantus)  und  genaue  Regulierung  der  Körperbewegung. 


Fig.  60. 

a  Arteriosklerose  der  Art.  ulnaris. 
med.  Klinik.) 


(Breslauer 
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Bei  eiDgeti*etener  Gangrän  ist  die  rechtzeitige  Amputation  des  abgestor- 
benen Teiles  notwendig,  da  wir  den  Prozeß  selbst  durch  kein  Mittel  zu 
beeinflussen  imstande  sind. 

Zweites  Kapitel. 
Aneurysmen  der  Brnstaorta.  Sklerose  der  Brnstaorta. 

Ätiologie  und  pathologisclie  Anatomie.  Die  umschriebene  Erweite- 
rung einer  Arterie  bezeichnet  man  als  Aneurysma.  Die  Ursache  der 
Aneurysmenbildung  ist  inuner  in  einer  pi^imären  ErkranJamg  der  Oefäß^ 
wand  zu  suchen,  wodurch  eine  abnorme  Nachgiebigkeit  derselben  gegen 
den  Blutdruck  hervorgerufen  wird.  Wie  wir  bereits  im  vorigen  Kapitel 
erwähnt  haben,  ist  es  vorzugsweise  die  Arteriosklerose^  welche  in  den 
meisten  Fällen  der  Aneurysmenbildung  zugrunde  liegt.  Dieselben  Momente, 
welche  die  Entstehung  der  Arteriosklerose  begünstigen  (9.  S.  455),  werden 
daher  auch  bei  der  Ätiologie  der  Aneurysmen  angeführt.  So  erklärt  es 
«ich,  daß  der  Anfangsteil  der  Aorta,  in  welchem  die  Arteriosklerose  ge- 
wöhnlich am  stärksten  entwickelt  ist,  auch  am  häufigsten  der  Sitz  von 
Aneurysmen  wird,  daß  die  Aneurysmen  femer  besonders  im  vo^^gerückten 
Lebensalter  und  bei  Männern  beobachtet  werden.  Nächst  der  Arterio- 
sklerose ist  zweifellos  die  Syphilis  der  Aorta  eine  der  häufigsten  Ursachen 
der  Aneurysmen.  Die  im  früheren  Lebensalter  auftretenden  Aneurysmen 
sind  auch  nach  meinen  Erfahrungen  fast  ausnahmslos  auf  eine  frühere 
Syphilis  zurückzuführen.  —  Endlich  müssen  als  veranlassende  Momente 
schwerere  Traumen  der  Brustwand  angeführt  werden.  Hierbei  kann 
eine  kleine  Ruptur  in  der  Gefäßwand  entstehen  und  an  dieser  Stelle 
erfolgt  dann  allmählich  die  aneurysmatische  Ausbuchtung.  Immerbin 
sind  traumatische  Aneurysmen  recht  selten. 

Die  Größe  der  Aortenaneurysmen  ist  in  den  einzelnen  Fällen  natür- 
lich sehr  wechselnd.  Am  häufigsten  eiTeichen  die  Aneurysmen  der  Aorta 
etwa  die  Größe  eines  Apfels  oder  einer  Faust,  docli  werden  in  seltenen 
Fällen  auch  viel  größere  Aneurysmen  beobachtet.  Der  Form  nach  unter- 
scheidet man  die  mehr  diffusen  oder  spindelförmigen  Erweiterungen 
{An.  diffusum  s.  cylindricum^  und  An.  fusiforme)  von  den  sackartigen 
Aneurysmen  (-4.  sacciforme).  Übergäoge  und  Kombinationen  der  einzelnen 
Formen  kommen  in  mannigfacher  Weise  vor.  Zwischen  den  spindel- 
förmigen Aneurysmen  und  der  diffusen  Erweiterung  der  atheromatösen 
Brustaorta  besteht  keine  scharfe  Grenze  und  so  erklärt  es  sich,  daß  man 
in  klinischer  Hinsicht  von  einem  Krankheitsbilde  der  *  Sklerose  de^'  Brust- 
aot*ta€  sprechen  kann,  wobei  es  erst  in  zweiter  Linie  darauf  ankommt, 
ob  die  Aorta  gleichzeitig  stärker  aneurysmatisch  erweitert  ist  oder  nicht. 

Die  Warid  der  Aneurysmen  findet  man,  entsprechend  der  Entstehuog 
der  letzteren,  niemals  von  einer  normalen  Gefäßwand  gebildet.  Vielmehr 
zeigt  die  Intima  fast  stets  diejenigen  Veränderungen  in  hohem  Grade, 
welche  für  die  Arteriosklerose  bzw.  die  syphilitische  Endarteriitis  charak- 
teristisch sind.  Auch  die  Media  ist  meist  verändert,  ihre  Muskulatur 
häufig  fettig  degeneriert.  Die  Adventitia  ist  gewöhnlich  darch  chronisch- 
entzündliche  Vorgänge  verdickt.  Die  Media,  zuweilen  auch  die  Intima, 
ist  in  manchen  Fällen  so  atrophiert,  daß  die  Wand  des  Aneurysmas, 
wenigstens  teilweise,  nur  von  der  Adventitia  gebildet  wird. 

In  'der  Höhle  des  Aneurysmas  ist  das  Blut  nur  znm  Teil  noch  flüssig. 
Meist  findet  sich  die  Höhle  mehr  oder  weniger  mit  frischeren  und  älteren 
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Thrombasmassen  angefüllt.  Die  ältesten,  der  Wand  des  Aneurysmas 
anliegenden  Thromben  sind  fest,  gelblich  gefärbt,  mit  der  Wand  yer- 
waebsen,  zuweilen  verkalkt.  An  anderen  Stellen  sind  die  gebildeten 
Thromben  erweicht  und  zerfallen.  Die  stärksten  Gerinnungen  findet  man 
gewöhnlich  in  den  sackförmigen  Aneurysmen  mit  engem  Eingange,  weil 
bei  dieser  Form  der  Aneurysmen  das  Blut  in  dem  Aneurysmasack  fast 
YoUständig  stagniert. 

Die  Aneurysmen  der  Aorta  haben  ihren  Sitz  meist  in  der  Aorta 
ascendens  oder  am  Arcita  aortae.  Weit  seltener  sind  Aneurysmen  der 
absteigenden  Brust-  und  der  Bauchaorta.  Die  folgende  Darstellung  be- 
zieht sich  vorwiegend  auf  die  Aneurjsmen  am  Anfangsteile  der  Aorta. 
Eine  gesonderte  Besprechung  der  Aneurysmen  der  Aorta  ascendens  und 
des  Arcus  aortae  unterlassen  wir,  da  eine  scharfe  Unterscheidung  der  be- 
treffenden Krankheitsbilder  nicht  möglich  ist.  Die  übrigen  Aneurysmen 
werden  weiter  unten  besprochen  werden. 

Klinische  Symptome.  1.  Die  subjektiven^  auf  das  Aneurysma  bzw. 
die  Sklerose  der  Brastaorta  hindeutenden  Symptome  sind  freilich  oft 
recht  unsicherer  Natur,  weisen  aber  doch  oft  genug  schon  mit  großer 
Wahrscheinlichkeit  auf  die  Natur  des  Leidens  hin.  Am  wichtigsten  sind 
schmerxhafte  Empfindungen  vorn  auf  der  Brust,  hinter  dem  Stemum, 
mit  einem  gewissen  Beklemmungs-  und  Oppressionsgefühl  verbunden. 
Die  Schmerzen  treten  vorzugsweise  bei  Bewegungen  auf  Sehr  oft  müssen 
die  Kranken  auf  der  Straße  stehen  bleiben,  wenn  sie  einige  raschere 
Schritte  gegangen  sind.  Zuweilen  strahlen  die  Schmerzen  in  den  Rücken 
oder  auch  in  die  Schultern  und  Arme  aus,  besonders  in  den  linken  Arm. 
Hier  und  da  zeigen  die  Schmerzen  infolge  des  Drucks  eines  Aneurysmas 
auf  die  Nerven  (N.  intercostales,  PI.  brachialis)  einen  echt  neuralgischen 
Charakter.  —  Sind  mit  derartigen  Beschwerden  auch  sonstige  verdächtige 
Symptome  (Herzklopfen,  Atemnot,  Hüsteln,  Schwindel,  Kopfweh,  allge- 
meines Schwächegefühl,  dyspestische  Beschwerden  u.  dgl.)  verbunden, 
so  ist  vorsichtige  Beurteilung  des  Falles  und  eine  eingehendere  objektive 
Untersuchung  dringend  geboten. 

2.  Physikalische  Symptome  des  Aneurysmas.  Die  objektive  Unter- 
suchung  beginnt  mit  der  Inspektion  und  Palpation,  Man  sucht  nach 
einer  abnormen  Pulsation.  Bei  sehr  vielen  tief  sitzenden  Aneurysmen 
und  bei  den  mehr  spindelförmigen  Aneurysmen  ist  von  einer  solchen 
nichts  zu  bemerken,  während  in  anderen  Fällen  die  sofort  auffallende  ab- 
norme Pulsation  die  Diagnose  des  Aneurysmas  gewissermaßen  auf  den 
ersten  Blick  ermöglicht.  Am  häufigsten  tritt  die  Pulsation  der  Aneurys- 
men im  zweiten  Literkostalraum  auf,  bei  Aneurysmen  im  aufsteigenden 
Teile  der  Aorta  meist  rechts ,  bei  Aneurysmen  des  Arkus  auf  der  linken 
Seite.  Aneurysmen  des  Arkus  machen  zuweilen  fühlbare  Pulsation  im 
Jugulnm,  wenn  man  mit  dem  Finger  tief  ins  Jugulum  hineingreift.  Fühlt 
man  in  der  Rückenlage  der  Patienten  keine  Pulsation,  so  untersuche  man 
auch  im  Stehen  und  bei  vornübergebeugtem  Oberkörper.  Zuweilen  ist 
die  Pulsation  der  Aneurysmen  mit  einem  deutlich  fühlbaren  Schtvirren 
verbunden. 

Bei  den  seltenen  Aneurysmen  der  absteigenden  Brustaorta  kann  die 
pulsierende  Geschwulst  hinten  am  Rücken  zwischen  der  Wirbelsäule  und 
der  linken  Skapula  zum  Vorschein  kommen.  Hat  das  Aneurysma  eine 
gewisse  Größe,  so  wölbt  die  pulsierende  Stelle  sich  als  Tumor  hervor. 
Die  Vorwölbung  ist  entweder  nur  gering  oder  bildet  in  manchen  Fällen 
eine  umfangreiche,  hervorragende  Geschwulst.   Dieselbe  zeigt  dann  meist 


Aneurysmen  der  Brastaorta.  Sklerose  der  Bmstaorta.  Onische  Symptome.  463 

noch  eine  starke  Pnlsation,  nnd  zwar  nicht  nur  von  nnten  nach  oben, 
sondern  auch  in  seitlicher  Richtung  y  was  von  diagnostischer  Bedentnng 
ist  Übrigens  ist  gerade  bei  großen  Aneurysmen  die  Pnlsation  zuweilen 
infolge  reichlicher  (JerinnselbilduDg  nur  sehr  schwach  und  undeutlich 
fühlbar. 

Die  starke  Vorwölbung  groBer  Aneurysmen  ist  nur  dadurch  mög- 
lich, daß  die  bedeckenden  Teile,  nnd  zwar  nicht  nur  Muskeln  nnd  Haut, 
sondern  auch  Knorpel  und  Knochen  (Rippen  und  Stemum)  durch  den 
andauernden  Druck  zu  allmählicher  Atrophie  uud  Usur  gebracht  werden. 
Die  Haut  über  großen  Aneurysmen  wird  allmählich  immer  mehr  und 
mehr  verdünnt,  bis  auch  sie  schließlich  nekrotisch  werden  kann. 

Der  Perkussionsschaü  über  jedem  größeren  der  Brustwand  nahe 
kommenden  Aneurysma  ist  notwendigerweise  stets  mehr  oder  weniger 
stark  gedämpft.  Die  Dämpfung  ist  gewöhnlich  in  den  oberen  rechten 
Interkostalräumen  oder  in  den  angrenzenden  Partien  des  Stemums  nach- 
weisbar. Zuweilen  tritt  sie  noch  früher  auf,  als  die  fühlbare  Pnlsation, 
obwohl  ihre  Deutung  dann  meist  noch  unsicher  ist.  Aneurysmen  im 
Aortabogen  machen  zuweilen  Dämpfungen  im  linken  ersten  und  zweiten 
Interkostalraum.  Zur  Feststellung  der  Dämpfungen  perkutiere  man  auf 
dem  senkrecht  gehaltenen  Finger  von  rechts  nach  links  um  die  ganze 
Tordere  obere  Brustwand  herum.  Dabei  achte  man  auch  auf  das  Auf- 
treten kleiner  tympanitischer  Sckallbexirke.  Ich  beobachtete  solche  wieder- 
holt bei  Aneurysmen  in  der  Umgebung  des  gedämpften  Bezirks  oder  auch 
ohne  einen  solchen.  Sie  beruhen  offenbar  auf  einer  Retraktion  der  dem 
Aneurysma  benachbarten  Lungenabschnitte. 

Die  Befunde  bei  der  Auskultation  der  Aneurysmen  sind  recht  wech- 
selnd. Zuweilen  (wahrscheinlich  vorzugsweise  bei  reichlicher  Gerinnsel- 
bildnng)  hört  man  über  dem  Aneurysma  gar  nichts.  In  anderen  Fällen 
hört  man  einen  oder  zwei  Töne,  welche  wohl  meist  die  fortgepflanzt 
hörbaren  Herztöne  sind.  Vielleicht  kann  auch  durch  Schwingung  der 
Aneurysmawand  selbst  ein  systolischer  Ton  entstehen.  In  noch  anderen 
Fällen  hört  man  über  dem  Aneurysma  ein  Geräusch.  Ein  dumpfes,  meist 
nicht  sehr  lautes  systolisches  Geräusch  entsteht  nicht  selten  durch  Wirbel- 
bildung in  dem  Aneurysmasack.  Hört  man  auch  ein  diastolisches  Ge- 
räusch, so  bezieht  sich  dasselbe  fast  immer  auf  eine  gleichzeitige  Insuf- 
fizienz der  Semilunarklappen  der  Aorta  (s.  u.). 

In  den  ziemlich  häufigen  Fällen,  wo  die  physikalische  Untersuchung 
im  Stich  läßt,  besitzen  wir  in  der  Röntgendurchleuchtung  des  Brustkorbes 
ein  ungemein  zuverlässiges  Mittel,  um  über  die  Beschaffenheit  der  Aorta 
sicheren  Aufschluß  zu  gewinnen.  Man  kann  ohne  Übertreibung  sagen^ 
daß  wir  erst  durch  die  Einführung  der  Röntgenuntersuchung  ein  Urteil  über 
die  Häufigkeit  der  Aneurysmen  gewonnen  haben.  Namentlich  die  spindel- 
förmigen Erweiterungen  der  Aorta  sind  oft  nur  auf  diese  Weise  zu  erkennen. 
Aber  auch  zahlreiche  sackförmige  Aneurysmen,  die  keine  sonstigen  ob- 
jektiven Symptome  machen,  lassen  sich  durch  die  Röntgendurchleuchtung 
absolut  sicher  diagnostizieren.  Man  erkennt  die  Ausbuchtung  am  Aorta- 
schatten und  sieht  ihre  Pulsation  (s.  Fig.  61). 

Ein  Aortenaneurysma  an  sich  bedingt  wahrscheinlich  niemals  eine  der- 
artige Vermehrung  der  Stromwiderstände,  daß  es  zur  Entwicklung  einer 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  Anlaß  gibt.  Man  findet  daher  in 
vielen  Fällen  von  Aneurysma,  namentlich  am  Arkus,  das  Herz  unver- 
ändert. In  den  ziemlich  häufigen  Fällen,  wo  eine  Hypertrophie  des  linken 
Herxens  besteht,    läßt   sich   dieselbe   fast    immer   auf  eine   gleichzeitige 
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Insuffizienz  der  Äortaklappen,  zuweilen  auch  auf  allgemeioes  Arterienatke- 
rom  zurückfuhren.  Im  Leben  kann  eine  Herzhypertrophie  dadurch  Yoif;e-r 
täuscht  werden,  daß  das  Herz  durch  das  Aneurysma  nach  links  Ter* 
schoben  wird. 

Wichtig  sind  in  vielen  Fällen  die  Erscheinungen  an  den  peripherir 
sehen  Arterien.  Besonders  sind  auffallende  Ungleichheiten  des  Pulses  an 
symmetrischen  Arterien  ein  oft  zu  verwertendes  diagnostisches  Merkmal. 
Durch  das  Aneurysma  wird  entweder  der  Stamm  eines  in  der  Nachbar- 
schaft abgehenden  Gefäßes  komprimiert,  oder  das  Abgangslumen  des 
Gefäßes  wird  selbst  in  das  Aneurysma  hineingezogen,  die  Öffnung  des 
Gefäßes  dadurch  verzerrt  oder  verengert  oder  durch  Gerinnsel  teilweise 
verlegt  So  erklärt  es  sich  leicht,  daß  bei  Aneurysmen  der  Aorta  ascen- 
dens  infolge  einer  Beeinträchtigung  des  Trnncus  anonymus  der  Radial-^ 
zuweilen  auch  der  Garotispuls  rechts  deutlich  schwächer  ist,   als  links, 

während  bei  Aneurys- 
men am  Aortabogen 
oder  am  Beginn  der 
Aorta  descendens  das 
umgekehrte  Verhalten 
stattfinden  kann.  Auch 
abnorme  Unterschiede 
in  der  Stärke  des  Pul- 
ses an  den  Arterien 
der  oberen  und  unteren 
Körperhälfte  können 
unter  Umständen  zu- 
stande kommen. 

Ein  bisweilen  vor- 
kommendes Symptom 
ist  femer  eine  auffal- 
lende Verspätung  des 
Pulses  in  den  unterhalb 
des  Aneurysmas  ent- 
springenden Arterien. 
So  beobachtet  man  bei 
Aneurysmen  am  Arcus 
aortae  eine  Verspätung 
des  linken  Radialpulses  gegenüber  dem  rechten,  bei  Aneurysmen  der 
Aorta  descendens  dagegen  eine  Verspätung  des  Pulses  in  den  unteren 
Extremitäten  gegenüber  dem  Radialpulse. 

3.  Kompressionserscheinnngen.  Die  anatomischen  Verhältnisse  der 
Aneurysmen  bringen  es  mit  sich,  daß  zahlreiche  benachbarte  Teile  einem 
mehr  oder  weniger  starken  Druck  von  selten  des  Aneurysmasackes  aus- 
gesetzt sind,  wodurch  eine  weitere  Reihe  von  Symptomen  entstehen  kann. 
Zunächst  können  die  benachbarten  Venen  (die  größeren  Venenstämme  im 
Thorax,  die  Vena  cava  superior  oder  eine  Vena  anonyma)  durch  das 
Aneurysma  komprimiert  werden.  Je  nach  dem  Sitze  der  Kompression 
schwellen  die  Venen  am  Halse,  an  den  oberen  Extremitäten  oder  auf  der 
Haut  des  Thorax  an.  Auch  umschriebene  Ödeme  (Ödem  des  Gesichts^ 
Halses  und  der  Arme)  können  auf  diese  Weise  erzeugt  werden. 

Die  Respirationsorgane  sind  auf  mannigfache  Weise  dem  Drucke 
der  Aortenaneurysmen  ausgesetzt.  Die  Kompression  der  Lunge  durch 
große  Aneurysmen  trägt  in  manchen  Fällen  wesentlich  zur  Vermehrung 


Fig.  61. 

Böntgenbild  in  einem  Falle  von  Aneurysma  i 
(Breslauer  med.  Klinik.) 


i  Aortabogen. 
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der  Dyspnoe  bei.  Nocli  quälender  kann  dieselbe  werden,  wenn  die 
Trachea  gedrückt  wird.  Von  den  beiden  Hauptbronchien  wird  nament- 
lich der  unter  dem  Aortabogen  gelegene  lirilce  Bronchus  zuweilen  kom- 
primiert, wodurch  die  Symptome  einer  einseitigen  Bronchialstenose  (s.  d.) 
hervorgerufen  werden.  Durch  andauernde  Kompression  eines  Bronchus 
tritt  in  dem  zugehörigen  Lungenabschuitt  Atelaktase  und  schließlich 
schwielige  Verdichtung  ein.  So  erklären  sich  die  eigentümlichen  Kom- 
plikationen  von  seifen  der  Lungen^  die  nicht  so  selten  sind  und  von  denen 
wir  eine  ganze  Reihe  von  Beispielen  gesehen  haben.  —  Wenn  ein  Aneu- 
rysma auf  der  konkaven  Seite  des  Aortabogens  seine  Pulsation  dem 
darunter  liegenden  linken  Bronchus  und  dadurch  mittelbar  der  Trachea 
und  dem  Larynx  mitteilt,  so  beobachtet  man  ein  systolisches  Abwärts- 
pulsieren  des  Larynx  (sog.  OLiVER-CARDARELLisches  Symptom). 

Von  großer  diagnostischer  Wichtigkeit  ist  die  verhältnismäßig  häufige 
Kompression  des  linken  Nervus  recurrems^  welche  eine  einseitige  Stimm- 
bandlähmung zur  Folge  hat.  Derartige  einseitige  Rekurrenslähmungen  und 
die  dadurch  bedingte  unreine  und  rauhe  Stimme  sind  nicht  selten  das 
erste  Symptom,  das  den  Verdacht  auf  ein  bestehendes  Aortenaneurysma 
erweckt.  Lähmungen  des  rechten  N.  recurrens  kommen  bei  Aneurysmen 
am  Truncus  anonymus  vor.  Druck  auf  den  Vagus  kann  Veränderungen 
der  Pulsfrequenz  und  vielleicht  auch  dyspnoische  Anfälle  hervorrufen. 
In  den  meisten  Fällen  werden  letztere  freilich  als  Anfälle  von  Stenokardie 
(Angina  pectoris)  oder  von  kardialem  Astbma  auf  die  gleichzeitigen  sonstigen 
Veränderungen  des  Herzens,  der  Brustaorta  und  der  Koronararterien  zu 
beziehen  sein. 

Sehr  hervortretende  Krankheitssymptome  entstehen  zuweilen  durch 
Kompression  von  Interkostahierven  oder  Zweigen  des  Plexus  brachialis 
durch  das  Aneurysma.  Infolge  dieses  Druckes  entstehen  äußerst  heftige 
und  quälende  Neuralgien  in  den  betreffenden  Nervengebieten,  im  Arm 
manchmal  auch  motorische  Paresen. 

Endlich  entstehen  in  manchen  Fällen  Schlingbeschwei*den  infolge  von 
Druck  auf  den  Ösophagus,  Dieselben  können,  wenn  sie  falsch  gedeutet 
werden,  zu  einer  unheilvollen  Anwendung  der  Schlundsonde  verführen. 
Wiederholt  sind  Fälle  beobachtet  worden,  bei  welchen  durch  das  Sondieren 
des  Ösophagus  die  Perforation  des  Aneurysmas  bewirkt  wurde.  An  diese 
Möglichkeit  ist  daher  in  der  Praxis  stets  zu  denken. 

Verlauf  und  Ausgang  der  Krankheit.  Lange  Zeit  hindurch  können 
Aneurysmen  verborgen  bestehen,  ohne  den  Kranken  irgend  welche  Be- 
schwerden zu  verursachen.  Eine  plötzlich  eintretende  Perforation  kann 
in  solchen  Fällen  zu  einem  raschen,  unvorhergesehenen  Tod  führen. 

Auch  in  den  Fällen,  welche  lange  Zeit,  oft  Jahre  hindurch  die  oben 
erwähnten  Erscheinungen  in  größerer  oder  geringerer  Stärke  darbieten, 
erfolgt  verhältnismäßig  häufig  ein  plötzlicher  Tod  durch  Berstung  des 
ATieurysmasackes  und  Perforation  desselben  in  ein  Nachbarorgan.  Bei 
der  Perforation  in  den  Herzbeutel  erfolgt  der  Tod .  fast  augenblicklich 
durch  Herzstillstand.  Bei  der  Perforation  in  den  Ösophagus  tritt  eine 
tödliche  Verblutung  ein.  Bei  der  Perforation  des  Aneurysmas  in  die 
Luftwege  (Trachea,  Bronchus)  oder  in  eine  Pleurahöhle  vereinigen  sich 
beide  Momente,  Verblutung  und  Erstickung,  zur  Todesursache.  Manch- 
mal gehen  einige  kleinere,  oft  unbeachtete  oder  falsch  gedeutete  Blutungen 
der  tödlichen  Blutung  vorher.  Bei  Aneurysmen,  welche  die  vordere 
Brustwand  allmählich  usurieren,  kommt  in  manchen  Fällen  eine  Perfora- 
tion nach  außen  vor.  Doch  erfolgt  hierbei  seltener  eine  plötzliche,  sofort 
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tödliche  Blotang;  vielmehr  bildet  sich  meist  eine  langsam  zunehmende 
Anämie  infolge  wiederholter,  zuweilen  wochenlang  andauernder  geringer 
Blutungen  aus.  Der  Tod  tritt  dani^  durch  die  allmählich  immer  mehr 
zunehmende  Schwäche  oder  durch  eine  letzte  stärkere  Blotung  ein.  Ein 
seltener  Ausgang  ist  die  Perforation  eines  Aneurysmas  in  das  rechte  Herz, 
in  die  Lungenarterie,  in  eine  Vena  cava.  Der  Tod  erfolgt  hierbei  nicht 
sofort,  wohl  aber  stellen  sich  bald  schwere  allgemeine  Zirkulationsstörungen, 
Hydrops  usw.  ein.  In  manchen  dieser  seltenen  Fälle  treten  außerdem 
eigentümliche  physikalische  Erscheinungen  auf:  Venenpuls,  laute  systolische 
Geräusche  über  der  Perforationsstelle  u.  a. 

Erfolgt  der  Tod  bei  den  Kranken  mit  Aortenaneurysma  nicht  durch 
eine  plötzliche  Perforation,  so  gestaltet  sich  das  allgemeine  Erankheitsbild 
gewöhnlich  in  ähnlicher  Weise,  wie  bei  einem  chronischen  Herzfehler. 
Nicht  selten  ist  ja  das  Aneurysma  ohnehin,  wie  erwähnt,  mit  einer  Aorten- 
insuffizienz oder  mit  Arteriosklerose  der  Koronararterien  und  dadurch 
bedingter  schwieliger  Myokarditis  vereinigt.  Der  linke  Ventrikel  erlahmt 
allmählich  und  es  treten  die  bekannten  Kompensationsstörungen,  zuneh- 
mende Dyspnoe,  Ödeme  usw.  auf.  In  anderen  Fällen  endlich  werden 
die  Kranken  durch  die  aufreibenden  Schmerzen,  die  Schlaflosigkeit  und 
die  sonstigen  Beschwerden  allmählich  immer  matter  und  hinfälliger  und 
sterben  unter  den  Symptomen  zunehmender  allgemeiner  Schwäche.  — 
Heilungen  von  Aortenaneurysmen  kommen  kaum  vor. 

Diagnose.  Die  Diagnose  eines  Aortenaneurysmas  ist  häufig  sehr 
leicht  und  sicher  zu  stellen,  in  anderen  Fällen  dagegen  äußerst 
schwierig,  ja  unmöglich.  Sind  die  direkten  physikcdisclieii  Symptome 
deutlich,  fühlt  man  namentlich  die  abnorme  Pidsatioriy  so  wird  man  nicht 
leicht  einen  Irrtum  begehen.  Große  Schwierigkeiten,  hat  aber  die  Diagnose 
in  solchen  Fällen,  wo  das  Aneurysma  der  direkten  Untersuchung  gar  nicht 
oder  nur  sehr  schwer  zugänglich  ist,  wo  es  bloß  unbestimmte  Symptome, 
Btustschmerzen,  zeitweise  Beklemmungen,  Dracksymptome  auf  Nachbar- 
organe u.  dgl.  verursacht.  Namentlich  hartnäckige,  durch  kein  Mittel  zu 
beseitigende  Interkostalneuralgien  können  lange  Zeit  das  einzige,  oft  nicht 
richtig  gedeutete  Symptom  eines  versteckten  Aneurysmas  sein.  Nicht 
selten  wird  das  Leiden  deshalb  nicht  erkannt,  weil  man  in  solchen  und 
ähnlichen  Fällen  an  die  Möglichkeit  eines  Aneurysmas  überhaupt  nicht 
denkt  und  daher  die  genaue  Untersuchung  des  Herzens,  der  Arterien, 
sowie  das  Nachforschen  nach  anderen  Kompressionssymptomen  (Stimm- 
bandlähmung u.  dgl.)  und  vor  allem  die  meist  ausschlaggebende  Röntgen- 
untersuchung verabsäumt. 

Diagnostische  Schwierigkeiten  'bietet  zuweilen  die  Unterscheidung 
der  Aneurysmen  von  sonstigen  Geschwülsten  in  und  am  Thorax  dar. 
Mediastinale  Sarkome  und  Abszesse,  umschriebene  Empyeme,  Tumoren, 
welche  vom  Sternum  ausgehen,  Neubildungen  der  Lunge  und  Bronchial- 
drttsen  können  alle  zu  Verwechslungen  Anlaß  geben.  Allgemeine  dia- 
gnostische Regeln  lassen  sich  kaum  aufstellen,  da  die  Verhältnisse  fast 
in  jedem  einzelnen  Falle  verschieden  sind.  Fühlt  man  eine  Geschwulst, 
so  ist  die  Fulsation  derselben  das  zunächst  am  meisten  für  ein  Aneurysma 
sprechende  Symptom.  Doch  muß  festgestellt  werden,  daß  die  Pulsation 
nicht  bloß  eine  mitgeteilte,  sondern  wirklich  eine  allseitig  in  der  Ge- 
schwulst selbst  stattfindende  ist.  Außerdem  sind  namentlich  die  Auskul- 
tationserscheinungen, das  Verhalten  des  Herzens  und  der  Arterien,  ferner 
die  etwaigen  Kompressionserscheinungen  und  vor  allem  das  Ergebnis  der 
Röntgendurchleuchtung  zu  berücksichtigen. 
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Therapie.  Vielfache  Versuche  sind  gemacht  worden,  um  ein  vor- 
handenes Aneurysma  zur  Obliteration  nnd  damit  znr  Heilung  zu  bringen. 
Während  die  hierauf  zielenden  Behandlungsmethoden  bei  den  Aneurys- 
men der  peripherischen  Arterien  entschiedene  Erfolge  erzielt  haben,  sind 
ihre  Resultate  bei  den  Aneurysmen  der  Aorta  ganz  zweifelhafter  Natur. 
Immerhin  ist  man  berechtigt,  in  einzelnen  gegebenen  Fällen  einen  Ver- 
such mit  einer  der  empfohlenen  Methoden  anzustellen. 

Andauernde  Kompression  durch  eine  Pelotte  kann  selbstverständlich 
nur  in  solchen  Fällen  angewandt  werden,  bei  welchen  das  Aneurysma 
sich  an  einer  Stelle  der  Bmstwand  vorwölbt.  Meist  macht  aber  der 
Druck  große  Schmerzen  und  wird  daher  schlecht  vertragen. 

Die  Untef^bindung  einer  Carotis,  einer  Subklavia  oder  beider  Gefäße 
zugleich  ist  wiederholt  bei  Aneurysmen  des  Aortabogens  ausgeführt 
worden,  zuweilen  mit  scheinbarem,  öfter  ohne  jeden  Erfolg. 

Die  ^Akupunktur*  der  Aneurysmen  (Velpeau)  besteht  in  der  Ein- 
ftthrung  einer  Nadel  oder  eines  Eisendrahtes  in  den  Aneurysmasack,  um 
hierdurch  Gerinnungen  in  demselben  hervorzurufen.  Die  damit  erzielten 
Erfolge  bei  Aortenaneurysmen  sind  nicht  ermutigend. 

Bessere  Erfolge  werden  von  der  Galvanopunktur  berichtet  Zwei  in 
das  Aneurysma  eingesteckte  Nadeln  werden  mit  den  Polen  einer  gal- 
vanischen Batterie  verbunden,  wonach  ein  schwacher  Strom  durch  das 
Aneurysma  geleitet  wird.  Hierbei  kommen  neben  den  mechanischen 
Wirkungen  aer  Nadeln  noch  die  chemisch-elektrolytischen  Wirkungen 
des  Stromes  in  Betracht. 

Einspritxungen  chemischer  Substanzen  in  den  Aneurysmasack,  um 
Gerinnungen  zu  erzengen,  sind  gefährlich,  da  die  durch  sie  veranlaßten 
Gerinnsel  zu  Embolien  führen  können.  Die  angestellten  Versuche  mit 
Liq.  ferri  sesquichlorati  nnd  anderen  Stoffen  hat  man  daher  wieder  ver- 
lassen. Empfehlenswerter  ist  ein  Versuch  mit  Ergotininjektionen  in  die 
Umgebung  des  Sackes  (alle  1 — 2  Tage  etwa  0,1—0,3  g  Extr.  secalis 
comuti  aqnosi  in  Wasser  oder  Glyzerin  gelöst).  Diese  Methode  ist  zuerst 
von  Langenbeck  bei  peripherischen  Aneurysmen  mit  Erfolg  angewandt 
worden.  Am  meisten  üblich  sind  gegenwärtig  die  zuerst  in  Frankreich 
empfohlenen  Geto^'nerny^Ato/je/i  (alle  5— 8 Tage  200g  sterilisierte  1— 2proz. 
Gelatinelösung  unter  die  Brusthaut,  aber  nicht  in  unmittelbarer  Nähe  des 
Aneurysmas).  Durch  die  Gelatine  sollen  angeblich  Gerinnungen  im  Aneu- 
rysmasack angeregt  werden.  Einige  scheinbar  gute  Erfolge  haben  auch 
wir  erzielt  —  neben  manchen  Mißerfolgen. 

Von  dem  Gebrauche  innerer  Mittel  hat  man  wenig  Einwirkung  auf 
ein  Aneurysma  zu  erwarten.  Vor  allem  empfohlen  sind  der  anhaltende 
Gebrauch  von  Jodkalium  oder  Jodnatrium ^  welches  Mittel  sich  ja  über- 
haupt bei  allen  arteriosklerotischen  Erkrankungen  und  insbesoudere  bei 
der  Arteriensyphilis  (s.  o.  Ätiologie  der  Aneurysmen)  einen  großen  Kuf 
verschafft  hat.  Zu  große  Erwartungen  darf  man  freilich  von  den  Jod- 
präparaten aus  naheliegenden  Gründen  nicht  hegen. 

So  wird  also  die  Behandlung  der  Aneurysmen  im  wesentlichen  meist 
eine  symptomatische  und  allgemein -diätetische  sein.  Die  Hauptsache 
ist,  daß  man  die  Kranken,  sobald  die  Diagnose  feststeht,  vor  allen  Schäd- 
lichkeiten, insbesondere  allen  körperlichen  Ansti-engungeu,  nach  Möglich- 
keit bewahrt.  Örtliche  kalte  Umschläge  (Eisblase,  LEiTERscher  Kühl- 
schlauchj  wirken  zuweilen  ganz  günstig  ein.  Bei  sich  vorwölbenden 
Tumoren  ist  eine  schützende  Pelotte  (aus  Blech,  Zelluloid  u.  dgl.)  ange- 
bracht.  Die  etwaigen  Schmerzen,  stenokardisehe  Anfälle  und  dyspnoische 
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Zustände  werden  nach  den  allgemein  üblichen  Regeln  (Morphium,  Nitro- 
glyzerin, Digitalis  n.  dgl.)  behandelt.  Gegen  innere  Peribrationen  ist  die 
Therapie  machtlos. 

Drittes  Kapitel. 
Aneurysmen  der  ttbrlgen  Gefäße. 

Aneurysmen  der  BaucJiaofia,  Ihr  Lieblingssitz  ist  die  Gegend  des 
Tripus  Hallen.  In  manchen  Fällen  kann  man  sie  durch  die  Bauch- 
decken hindurch  als  pulsierenden  Tumor  fühlen,  über  welchem  ein  systo- 
lischer Ton  oder  ein  schwirrendes  Geräusch  hörbar  ist.  Die  möglichen 
Kompressionserscheinungen  sind  sehr  mannigfaltig.  Magen,  Darm,  Leber 
(Ikterus)  können  beteiligt  sein.  Wiederholt  hat  man  Druck  des  Aneurys- 
mas auf  die  Nervenstämme  oder  nach  allmählicher  Usur  der  Wirbel  so- 
gar Druck  auf  das  Rückenmark  und  hiervon  abhängige  schwere  Neural- 
gien, Lähmungen  u.  dgl.  beobachtet.  Der  Tod  erfolgt  meist  durch  Raptur 
des  Aneurysmasackes  und  innere  Verblutung. 

Aneurysmen  am  Trunctis  anonymus  sind  selten.  Ihre  Symptome 
sind  denen  eines  Aneurysmas  des  Aortabogens  sehr  ähnlich.  Fühlt  man 
eine  pulsierende  Geschwulst,  so  sitzt  dieselbe  meist  etwas  höher,  als  die 
Aortenaneurysmen,  im  ersten  rechten  Interkostalraum,  oder  die  Geschwulst 
reicht  sogar  bis  in  die  Fossa  sapraclavicularis  hinauf  In  seltenen  Fällen 
sind  auch  an  der  A.  subclavia  und  der  Carotis  Aneurysmen  beobachtet 
worden.  Wir  selbst  sahen  als  Ursache  einer  langjährigen,  äußerst  heftigen 
Trigeminusneuralgie  ein  kirschgroßes  Aneurysma  der  Carotis  interna, 
welches  auf  das  Ganglion  Gasseri  drückte. 

Aneurysmen  der  Art  ptdmonalis  können  als  pulsierender  Tumor  im 
zweiten  linken  Interkostalraum  zum  Vorschein  kommen.  Eine  sichere 
Unterscheidung  von  einem  Aortenaneurysma  ist  selten  möglich. 

Die  wichtige  Bedeutung  der  kleinen  Aneurymien  an  den  Verxwei- 
gnngen  der  Lungenarterien  in  Kavernen,  welche  häufig  die  Ursache  von 
Lungenblutungen  sind,  haben  wir  bei  der  Besprechung  der  Lungentuber- 
kulose bereits  erwähnt. 

Aneurysmen  an  den  Gehimarterien  (verhältnismäßig  am  häufigsten 
an  der  A,  basilaris  und  der  A.  fossae  Sylvii)  können  schwere  Gehirn- 
und  Bulbärsymptome  verursachen  (s.  Bd.  II).  Eine  wichtige  Rolle 
spielen,  wie  auch  schon  erwähnt  ist,  miliare  Aneurysmen  der  Gehim- 
arterien in  der  Ätiologie  der  Gehirnblutungen  (s.  d.). 

Die  Symptomatologie  und  Behandlung  der  Aneurysmen  an  den  peri- 
pherischen Arterien  fallen  in  das  Bereich  der  Chirurgie. 


Viertes  Kapitel. 
Bnptnr  der  Aorta.    Anearysma  dissecans. 

In  ganz  vereinzelten  Fällen  ist  nach  heftigen  traumatischen  Ein- 
flüssen eine  Zerreißung  der  vorher  gesunden  Aortawand  mit  tödlicher 
Blutung  beobachtet  worden.  In  der  Regel  handelt  es  sich  bei  der  über- 
haupt sehr  seltenen  Ruptur  der  Aorta  um  eine  bereits  atheromatös  er- 
krankte Gefäßwand.  Eine  besondere  Gelegenheitsursache  ist  in  einigen 
Fällen  vorhanden,  in  anderen  fehlt  sie.     Wir  beobachteten  einen  durch 
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Ruptur  der  Aorta  ascendens  verursachten  plötzlichen  Todesfall  bei  einem 
vorher  scheinbar  ganz  gesunden  jungen  Menschen  von  etwa  25  Jahren. 
Von  Atherom  fand  sich  keine  Spur;  dagegen  bestand  an  der  Einrißstelle 
eine  geringe  Ausbuchtung  und  entschiedene  Verdünnung  der  Wand, 
welche  wahrscheinlich  angeboren  war.  —  Von  Interesse  ist  die  bereits 
mehrfach  an  der  Aorta  beobachtete  Bildung  eines  sogenannten  Äneui'ysma 
dissecans.  Hierbei  zerreißt  nur  die  Intima  und  Media.  Das  Blut  wtthlt 
sich  zwischen  die  letztere  und  die  Adventitia  oder  zwischen  die  Schichten 
der  Media  hinein.  Die  Ursache  des  Einrisses  der  Intima  ist  wahrschein- 
lich meist  in  Traumen^  welche  die  Brust  treflfen,  zu  suchen.  Die  meisten 
Fälle  von  An.  dissecans  der  Aorta  haben  einen  plötxlicheii  Tod,  wie  bei 
der  Aortaruptur,  zur  Folge.  In  manchen  Fällen  erfolgt  der  Tod  auch 
durch  eine  sekundäre  Perforation  des  Aneurysmas  in  den  Herzbeutel. 
Andererseits  kann  aber  auch  eine  Art  Heilung  des  An.  dissecans  dadurch 
zustande  kommen,  daß  eine  sekundäre  Perforation  an  einer  anderen  Stelle 
wieder  in  die  Aorta  selbst  hinein  erfolgt  (Boström).  Derartige  Fälle  hat 
man  früher  wiederholt  fälschlicherweise  als  Verdoppelungen  des  Aorta- 
rohres gedeutet.  Bleibt  der  gebildete  Blutsack  längere  Zeit  bestehen, 
so  kann  ein  ähnliches  Symptomenbild,  wie  bei  einem  gewöhnlichen 
Aortenaneurysma,  entstehen. 


Füuftes  Kapitel. 
Verengerung  der  Aorta. 

Eine  angeborene  Enge  der  Aorta  und  ihrer  Verzweigungen  ist  ein 
Zustand,  auf  welchen  zuerst  Rokitansky  und  später  besonders  Virchow 
die  Aufmerksamkeit  gelenkt  hat.  Man  findet  diese  Anomalie  namentlich 
bei  Individuen  (besonders  Frauen),  welche  im  Leben  die  Zeichen  lang- 
dauernder  Chlorose  dargeboten  haben.  Zuweilen  bleiben  derartige  Per- 
sonen in  ihrer  ganzen  Entwicklung  zurück,  behalten  einen  kindlichen 
Habitus  und  zeigen  mangelhaft  entwickelte  Genitalien.  Sie  leiden  oft  an 
Herzklopfen,  an  Ohnmächten,  an  Neigung  zu  Blutungen  u.  dgl.  Das  Herz 
ist  in  manchen  Fällen  ebenfalls  klein,  in  anderen  aber  erweitert  und 
hypertrophisch.  Wir  haben  schon  oben  erwähnt  (S.  430),  daß  eine  an- 
geborene Enge  der  Aorta  mit  herangezogen  werden  kann  zur  Erklärung 
gewisser  Fälle  »idiopathischer  Herzhypertrophie«.  Auch  Klappenfehler 
des  Herzens  sind  wiederholt  mit  allgemeiner  Enge  des  Arteriensystems 
vereinigt  gefunden.  Während  des  Lebens  kann  die  in  Rede  stehende 
Veränderung  des  Gefäßsystems  zuweilen  vermutet,  aber  nie  mit  Bestimmt- 
heit erkannt  werden. 

Verengerung  der  Äoiia  an  der  InsertionssteUe  des  Ductus  Botalli  ist 
ein  selten  beobachtetes  Leiden,  dessen  Entstehung  wahrscheinlich  stets 
in  die  erste  Zeit  nach  der  Geburt  fällt  und  mit  der  Obliteration  des  fötalen 
Ductus  Botalli  zusammenhängt.  Gewöhnlich  kommen  gleichzeitig  andere 
angeborene  Anomalien  am  Herzen  vor.  Ist  die  Verengerung  der  Aorta 
nicht  sehr  bedeutend,  so  kann  sie  durch  eine  sekundäre  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels  und  die  Entwicklung  der  Kollateralbahnen  voll- 
ständig ausgeglichen  werden.  Letztere  kommen  dadurch  zustande,  daß 
die  vorhandenen  Anastomosen  zwischen  der  A.  intercostalis  prima,  der 
dorsalis  scapulae,  der  subscapularis,  transversa  colli  einerseits  und  den 
unteren  Interkostalarterien  (welche  bereits  aus  der  Aorta  descendens  unter- 
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balb  der  VerengeinD^  entepringen;  andererseits  sich  bedevtnd  erweiterB. 
Aneh  zwischen  der  Mamniaria  and  Epigastriea  soperior  eiaerBeitB  mad  des 
Lumbal-  nnd  Kntralarterien  andererseits  bilden  sich  Anastoiiio0eB  aas. 
Im  Leben  treten  die  erweiterten  Arterien  znm  Teil  abnorm  stark  ge- 
schlängelt nnd  fühlbar  poL^ierend  hervor,  namentlich  die  Aa.  dc^sales 
scapnlae.  snbscapulares,  manmiariae,  eptgastricae.  Über  einigen  dieser 
Gefäße  hat  man  in  einzelnen  Fällen  aneh  systolische  Geräusche  gehört 
Der  Pols  an  den  Arterien  der  unteren  Extremitäten  (Cmralis,  Poplitea; 
ist  sehr  schwach,  kaum  fühlbar. 

Zuweilen  ist  die  kollaterale  Zirkulation  so  vollständig,  daß  die  be- 
troffenen Personen  gar  keine  subjektiven  Störungen  empfinden  und  ein 
hohes  Alter  erreichen  können.  In  anderen  Fällen  aber  treten  frfiher  oder 
später  ZirkulationsHtömngen  auf,  und  die  Kranken  gehen  schUeßlidi 
hydropisch  zugrunde.  Auch  ein  plötzlicher  Tod  durch  Ruptur  des  Herzens 
oder  der  Aorta  ist  beobachtet  worden. 


KRANKHEITEN 
DER  DIGESTIONSORGANE. 


ERSTER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  der  Mundhöhle,  der  Zunge  und  der 
Speicheldrüsen. 

Erstes  Kapitel. 
Stomatitis  eatarrhalls. 

[Katarrhalische  Entxündung  der  Mundschleimhaut.] 

Ätiologie.  Entzündungen  der  Mundschleimhaut  entstehen  nicht  selten 
infolge  direkt  einwirkender  mechanischer  oder  chemischer  Schädlich- 
keiten. Unter  den  mechanisch  wirkenden  Ursachen  spielen  scharfe  Zahn- 
ränder, abgebrochene  oder  lockere  kariöse  Zähne  die  Hauptrolle.  Häufig 
vereinigen  sich  freilich  hiermit  auch  infektiöse  EntzUndungserreger  (s.  u.), 
deren  Ansiedelung  durch  das  Vorhandensein  schlechter  Zähne  wesentlich 
erleichtert  wird.  Stomatitis  durch  chemische  Reize  entwickelt  sich  zuweilen 
nach  dem  Genuß  sehr  scharfer  gewürzter  Speisen,  nach  vielem  ßauchen 
oder  Tabakkauen.  Chemisch-mechanische  Reize  rufen  Stomatitis  bei 
manchen  Staubarbeiten  hervor  (Kalk,  Kupfer,  Kohle  und  viele  andere). 
Bei  Säufern  findet  man  nicht  selten  eine  chronische  Stomatitis,  welche 
sich  namentlich  durijh  die  stark  belegte  und  etwas  geschwollene  (seit- 
liche Zahneindrucke  !j,  feucht  glänzende  Zunge  kundgibt.  Die  Ent- 
ztlndungen  der  Mundschleimhaut  bei  Vergiftungen  mit  ätzenden  Substanzen 
(Säuren,  Alkalien)  sind  ebenfalls  eine  Folge  direkter  chemischer  Reizung. 
Sie  nehmen  oft  die  Form  der  schwereren  ulzerösen  Stomatitis  an  (siehe 
folg.  Kap.).  Die  durch  akute  und  chronische  Quecksilbervergiftung  ent- 
stehende Stomatitis  mercurialis  wird  dagegen  durch  die  in  der  Schleim- 
haut ausgeschiedenen  Hg-Teilchen  hervorgerufen.  Jede  schwerere  Hg- 
Stomatitis  nimmt  ebenfalls  eine  nekrotische  (ulzeröse)  Form  an.  —  Die 
Stomatitis,  welche  häufig  den  Durchbnich  der  Zähne  bei  Kindern  be- 
gleitet, werden  wir  unten  noch  besonders  erwähnen. 

In  vielen  Fällen  entsteht  eine  Stomatitis  durch  unmittelbare  Fort- 
pflanxung  eines  Entxündungsproxesses  van  der  Nachbarschaft  her.     Er- 


472  Krankheiten  der  Mundhöhle,  der  Zunge  und  der  Speicheldrüsen. 

krankungen  der  Nasen-,  vorzugsweise  aber  der  Kachenhöhle,  vereinigen 
sich  daher  nicht  selten  mit  einem  Katarrh  der  Mundhöhle. 

Sehr  häufig  sind  die  Ursachen  der  Stomatitis  infektiöser  Natur. 
Die  Stomatitis  kann  als  Teilerscheinung  einer  allgemeinen  Infektions- 
krankheit auftreten.  Hierher  gehören  namentlich  die  Erkrankungen  der 
Mundschleimhaut  bei  den  Masern,  bei  den  Pocken  und  bei  der  Syphilis. 
Noch  häufiger  aber  ist  diejenige  Stomatitis,  welche  bei  jeder  beliebigen 
schweren,  längere  Zeit  andauernden  Krankheit  entstehen  kann,  wenn  die 
nötige  Reinlichkeit  und  Pflege  des  Mundes  unterlassen  wird.  Leicht 
ti'eten  dann  Zersetzungsvorgänge  in  den  Speiseresten  und  im  Zungen- 
belag ein.  Reichliche  Pilze  und  Bakterien  siedeln  sich  in  der  Mundhöhle 
an  und  wirken  Entzündung  erregend  auf  die  Mundschleimhaut  ein.  Die 
zuweilen  primär  auftretenden  Stomatitiden  sind  wohl  alle  infektiöser 
Natur;  sie  gehen  meist  bald  in  die  ulzeröse  Form  über. 

Symptome  und  Verlauf.  Die  gewöhnlichen  Symptome  der  Schleim- 
hautentzündung,  Rötung,  Schwellung  und  vermehrte  Sekretion,  finden 
sich  auch  bei  der  Stomatitis  wieder.  Die  Rötung  ist  meist  am  stärksten 
an  der  Wangenschleimhaut  und  am  Zahnfleisch  [Oingiv^itis]  sichtbar. 
Die  Schwellung  kennzeichnet  sich  am  besten  durch  die  sichtbaren  Zahn- 
eindrUcke  an  den  Rändern  der  Zunge  und  an  der  Wangenschleimhaut. 
Zunge  und  Zahnfleisch  sind  mit  zähem  Schleim  bedeckt.  Oft  besteht 
auch  eine  ziemlich  starke  Salivation  (Speichelfluß).  Ist  die  Entzündung 
stärker,  so  findet  man  die  Schleimhaut  in  vei-schieden  großer  Ausdehnung 
mit  schleimig-eitrigem  Belag  bedeckt.  Die  Zunge  ist  fast  stets  dick  be- 
legt. Schabt  man  ein  wenig  von  dem  Belag  ab  und  bringt  ihn  unter 
das  Mikroskop,  so  findet  man  sehr  zahlreiche,  zum  Teil  verfettete  Pflaster- 
epithelien,  Eiterkörperchen ,  Mikroorganismen  und  Speisereste.  An  ver- 
schiedenen Stellen  der  Mundschleimhaut  können  sich  durch  Epithel- 
verdickungen weiße  Stellen  bilden.  Hier  und  da  kommt  es  zur  Bildung 
kleiner  Bläschen,  welche  nach  dem  Bersten  oberflächliche  Geschwüre 
hinterlassen. 

Die  subjektiven  örtlichen  Beschwerden  sind  bei  einer  stärkeren 
Stomatitis  recht  bedeutend.  Die  Kranken  empfinden  in  der  Mundhöhle 
einen  brennenden  Schmerz,  welcher  die  Nahrungsaufnahme  erschwert. 
Ferner  haben  sie  meist  infolge  der  stattfindenden  Zersetzungen  einen 
bitteren  oder  fauligen  Geschmack  und  einen  Übeln,  auch  für  die  Um- 
gebung lästigen  Geruch  aus  dem  Munde. 

Die  Dauer  der  Stomatitis  hängt  von  der  Natur  der  einwirkenden 
Ursache  und  von  der  BeschaflFenheit  des  primären  Leidens  ab.  Man 
unterscheidet  eine  akute  ^  in  8  —  14  Tagen  zur  Heilung  gelangende  und 
eine  chronische  Stomatitis.  Letztere  bei  Personen  mit  schlechten  Zähnen, 
bei  Säufern,  starken  Rauchern,  kann  jahrelang  dauern  und  die  oben 
erwähnten  Symptome,  nur  in  geringerem  Grade,  bewirken.  —  Über  die 
Leucoplacia  o}'is  s.  u. 

Therapie.  Bei  einer  stärkeren  Stomatitis  können  die  Kranken  nur 
flüssige  SpeiscD  genießen.  Zuweilen  sind  ihnen  kalte  Getränke  am  an- 
genehmsten, in  den  meisten  Fällen  lauwarme.  Manchmal  lindert  es  die 
Schmerzen  im  Munde,  wenn  die  Kranken  vim  Zeit  zu  Zeit  einen  Schluck 
Eiswasser  oder  ein  Stückchen  Eis  in  den  Mund  nehmen.  Doch  ziehen 
die  Patienten  meist  lauwarme  Mundwässer  vor.  Bei  heftigen  Schmerzen 
wirkt  die  örtliche  Anwendung  von  Kokain  wohltätig  ein.  Die  wichtige 
Indikation,  die  Mundhöhle  möglichst  zu  reinigen  und  zu  desinfizieren, 
erfüllt  man  durch  die  Verordnung  von  häufigem  Ausspülen  des  Mundes 
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mit  Lösungen  von  Kalium  chloricum  (2^)  oder  hypennangansaurem 
Kali  (1-2  Teelöflfel  einer  Iproz.  Lösung  aufs  Glas  Wasser).  Empfehlens- 
wert sind  auch  Ausspülungen  mit  einer  2proz.  Lösung  von  Wasserstoff- 
superoxyd  (am  besten  das  chemisch  reine  Hydrogenium  peroxydatum 
Merck,  das  in  SOproz.  Lösung  in  den  Handel  kommt)  und  mit  Thymol^ 
welches  den  Hauptbestandteil  des  MiLLHESchen  Mundwassers  bildet 
(Thymoli  0,25,  Acidi  benzoici  30,0,  Tinct.  Eucalypti  12,0,  Aq.  destillat. 
750,0).  Bei  Kindern,  die  sich  nicht  den  Mund  ausspülen  können,  wird 
der  Mund  vorsichtig  ausgewaschen  oder  ausgespritzt.  Ist  das  Zahn- 
fleisch gelockert,  so  bepinselt  man  es  mit  einer  Mischung  von  gleichen 
Teilen  Tinct.  Myrrhae  und  Tinct.  Ratanhiae.  Haben  sich  an  einzelnen 
Stellen  der  Schleimhaut  oberflächliche  Geschwüre  gebildet,  so  ist  zu- 
weilen Bepinseln  mit  lOproz.  Boraxglyzerin  oder  ein  leichtes  Tuschieren 
derselben  mit  dem  Lapisstift  nützlich,  um  die  Heilung  zu  beschleunigen. 
Die  chronische  Stomatitis  ist  ein  sehr  hartnäckiges  Leiden,  welches 
allen  Verordnungen  lange  Zeit  widersteht.  Vor  allem  sind  etwaige 
einwirkende  Schädlichkeiten  (Rauchen,  schadhafte  Zähne)  zu  entfernen. 
Empfohlen  worden  sind  femer  außer  den  schon  oben  genannten  Mitteln 
Pinselungen  des  Mundes  mit  Sublimatlösung  (0,01  :  50,0  Wasser)  oder 
mit  Höllenstein  (1,0  :  30,0  bis  50,0  Wasser). 


Zweites  Kapitel. 
Stomatitis  ulcerosa. 

( Mundfäule,     Stomacace. ) 

Ätiologie.  Unter  Stomacace  (Stomatitis  ulcerosa)  versteht  man  eine 
schwere  Erkrankung  der  Mundschleimhaut  mit  Nekrose  derselben  und 
dadurch  bedingter  Öeschu^rsbildung.  Das  Leiden  stellt  keine  ganz  ein- 
heitliche Krankheit  dar,  sondern  kann  vei*8chiedene  Ursachen  haben. 
Doch  ist  es  wahrscheinlich,  daß  iofektiöso  Momente,  wenigstens  in  den 
primären  Fällen,  die  Hauptrolle  spielen.  Wiederholt  hat  man  Stomacace 
in  epidemischer  Ausbreitung  beobachtet,  so  namentlich  bei  Soldaten  im 
Felde  und  in  Kasernen,  in  Strafanstalten  u.  dgl.  Auch  vereinzelte  Fälle 
von  primärer  fieberhafter  Stomacace  haben  wir  wiederholt  beobachtet. 
Bei  Kindei^n  kommt  Stomacace  vorzugsweise  zur  Zeit  der  zweiten  Den- 
tition vor.  Auch  hier  sind  endemische  und  kontagiöse  Verhältnisse  häufig 
nicht  zu  verkennen. 

Von  denjenigen  Formen  der  ulzerösen  Stomatitis,  welche  auf  be- 
stimmte chemische  Schädlichkeiten  zurückzuführen  sind,  ist  die  St. 
mercurialis  die  praktisch  wichtigste.  Sie  entsteht  bei  gewerblicher  oder 
wissenschaftlicher  Beschäftigung  mit  Quecksilber  durch  die  eingeatmeten 
Hg-Dämpfe  und  namentlich  häufig  bei  der  therapeutischen  Anwendung 
des  Quecksilbers  (Schmierkur,  Quecksilberinjektionen,  Kalomel  u.  a.). 

Die  skorbutische  Stomatitis  wird  in  dem  Kapitel  über  den  Skorbut 
näher  besprochen  werden. 

Symptome.  Die  Krankheit  beginnt  meist  am  Zahnfleisch  des  Unter- 
kiefers und  setzt  sich  von  hier  allmählich  auf  die  benachbarten  Partien 
der  Lippen  und  Wangen  fort.  Die  Stellen  der  Mundschleimhaut,  wo 
Zähne  fehlen,  bleiben  auffallenderweise  fast  immer  verschont.  Zunge 
und  Gaumen  bleiben  ebenfalls.von  stärkeren  Veränderungen  meist  frei,  sind 
aber  häufig  der  Sitz  einer  einfachen  katarrhalischen  Entzündung.     Bei 
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der  schweren  mei^kurieUen  Stomatitis  wird  auch  das  Zahnfleisch  becMinders 
häufig  befallen;  außerdem  sitzen  die  Geschwtlre  Yorzngsweise  in  den 
Unterkieferwinkeln  und  an  denjenigen  Stellen  der  Wangenschleimhaut, 
welche  den  Zähnen  anliegen. 

Bei  der  Besichtigung  des  Mundes  findet  man  an  den  erwähnten 
Stellen  die  Schleimhaut  mit  einem  schmierigen,  eitrigen  Belag  bedeckt. 
Das  Zahnfleisch  ist  gewnistet,  gelockert  und  gerötet,  leicht  blutend.  Am 
Zahnfleischrande  wird  die  Schleimhaut  nekrotisch,  so  daß  hier  reichliche 
Eiterabsonderung  und  Geschwüre  entstehen.  Die  Zähne  werden  durch 
die  Gingivitis  sehr  gelockert  und  können  sogar  ausfallen.  Außerdem  be- 
steht starke  Salivation.  Die  Lymphdrüsen  am  Unterkieferwinkel  nnd 
am  Kinn  sind  gewöhnlich  geschwollen.  Der  Geruch  ans  dem  Munde  ist 
ungemein  stinkend. 

Die  subjektiven  örtlichen  Beschwerden  der  Patienten  sind  dieselben 
wie  bei  der  einfachen  Stomatitis,  nur  noch  stärker.  Vor  allem  ist  die 
Nahrungsaufnahme  sehr  erschwert.  In  manchen  Fällen  leidet  auch  das 
Allgemeinbefinden  erheblich.  Die  Kranken  ftihlen  sich  sehr  schwach 
und  matt.  Die  primären,  zuweilen  auch  die  toxischen  ulzerösen  Stoma- 
titiden  sind  mit  mäßig  hohem  Fieber  (38—39^)  verbunden.  In  vereinzelten 
Fällen  hat  man  auch  im  Anschluß  an  Stomacace  das  Auftreten  schwerer, 
allgemein  septischer  Infektionen  beobachtet. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle 
günstig.  Namentlich  bei  geeigneter  Pflege  und  Behandlung  der  Kranken 
reinigen  sich  die  Geschwüre  allmählich,  und  nach  etwa  8 — 14  Tagen 
tritt  vollständige  Heilung  ein.  Nur  ausnahmsweise  nimmt  die  Krankheit 
einen  mehr  chronischen  Verlauf,  Verzögerung  der  Heilung  tritt  be- 
sonders dann  ein,  wenn  durch  Übergreifen  des  Prozesses  bis  auf  das 
Periost  des  Unterkiefers  kleine  Stücke  des  letzteren  nekrotisch  werden 
und  erst  losgestoßen  werden  müssen,  ehe  die  vollständige  Heilung  erfolgt 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Stomacace  weicht  von  derjenigen 
der  leichteren  Stomatitisformen  nicht  wesentlich  ab.  Die  Reinigung  und 
Desinfektion  des  Mundes  muß  noch  häufiger  und  sorgfältiger  vorgenommen 
werden.  Kalium  chloricum,  hypermangansaures  Kali,  Borsäure,  Wasser- 
stoffsuperoxyd und  ähnliche  Mittel  tun  gute  Dienste.  Die  innerliche  An- 
wendung des  Kalium  chloricum,  welche  wegen  der  erfolgenden  Aus- 
scheidung des  Mittels  durch  den  Speichel  von  einigen  Autoren  empfohlen 
wird,  ist  wohl  meist  zwecklos  und  auch  nicht  ganz  ungefährlich,  da 
Vergiftungsfälle  wiederholt  bekannt  geworden  sind. 

In  prophylaktischer  Beziehung  ist  namentlich  noch  zu  erwähnen,  daß 
alle  Kranken,  welche  mit  Quecksilber  (Schmierkur  usw.)  behandelt 
werden,  womöglich  vorher  ihre  Zähne  beim  Zahnarzt  in  Ordnung  bringen 
lassen  und  vom  Beginn  der  Kur  an  fleißig  mit  Kalium  chloricum  gurgeln 
müssen,  um  den  Eintritt  einer  merkuriellen  Stomatitis  zu  verhindern. 
Bei  beginnender  Salivation  muß  das  Quecksilber  sogleich  ganz  fortge- 
lassen werden. 

Drittes  Kapitel. 
Stomatitis  aphthosa. 

[Aphthen^  Stomatitis  fibrinosa  disseminata.) 

Die  Stomatitis  aphtJiosa  ist  charakterisiert  durch  kleine  oder  durch 
Konfluenz  größer  gewordene  grau-weiße ,  rundliche  Flecke  anf  der 
Schleimhaut,  die  gewöhnlich  von  einem  schmalen  roten  Hof  umgeben 
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sind.  Die  Fleckchen  sitzen  Yorzugsweise  an  den  Sandern  der  Zunge 
und  auf  derselben,  am  Frennlnm  lingnae,  doch  nicht  selten  auch  anf  der 
Schleimhaut  der  Lippen  und  Wangen.  Ein  Abziehen  der  weißen  Stellen 
mit  der  Pinzette  gelingt  niemals.  Beim  Versuche  bluten  die  betreffenden 
Stellen.  Neben  den  eigentlichen  Aphthen  bestehen  fast  immer  gleich- 
zeitig die  Zeichen  einer  gewöhnlichen  leichten  oder  schwereren  Stomatitis. 
Die  weißen  Flecke  entstehen  teils  durch  Verdickungen  und  Trübungen 
des  Epithels,  teils  durch  die  Bildung  eines  fibrinösen  Exsudats  in  die 
oberflächlichsten  Schichten  der  Schleirahant  hinein.  Stößt  sich  das  ab- 
gestorbene Epithel  ab,  so  entwickelt  sich  aus  dem  Aphthenfleckchen  ein 
kleines  Geschwür,  welches  manchmal  bald  heilt,  in  anderen  Fällen  aber 
auch  sehr  hartnäckig  bestehen  bleiben  kann. 

Die  Krankheit  kommt  vorzugsweise  bei  Kindern  vor,  besonders  häufig 
zur  Zeit  der  ersten  Dentition.  Die  Kinder  sind  dabei  meist  unruhig, 
haben  oft  etwas  Fieber  und  empfinden  offenbar  Schmerzen  beim  Saugen. 
In  der  Regel  besteht  eine  ziemlich  starke  Salivation.  Zuweilen  schwellen 
die  Lymphdrüsen  ein  wenig  an.  Auf  der  äußeren  Haut  in  der  Umgebung 
des  Mundes  zeigen  sich  ebenfalls  zuweilen  einzelne  Bläschen  und  Pustel- 
chen. Mit  einem  »Herpes«  haben  diese  in  der  Regel  nichts  zu  tun,  ob- 
wohl es  auch  einen  echten  Schleimhautherpes  gibt  und  im  Verein  mit 
Aphthen  auch  wohl  gelegentlich  echter  Herpes  labialis  vorkommen  kann.  — 
Auch  bei  Erwachsenen  beobachtet  man  aphthöse  Stomatitis  nicht  selten. 
Bei  manchen  hierzu  besonders  disponierten  Personen  treten  sehr  häufig 
einzelne  kleine  weiße,  oft  sehr  schmerzhafte  und  in  oberflächliche  oder 
selbst  tiefere  Geschwüre  übergehende  Stellen  an  der  Zungen-  und  der 
Mundschleimhaut  auf,  welche  durch  ihr  beständiges  Wiederkehren  und 
die  dabei  stattfindende  Erschwerung  des  Sprechens  und  Kauens  einen 
sehr  lästigen  Zustand  darstellen. 

Abgesehen  von  dieser  eben  erwähnten  stetig  rexidivierenden  Form, 
ist  der  Verlauf  der  gewöhnlichen  Aphthen  fast  stets  gutartig.  Die  Aff'ektion 
heilt  in  der  Regel  vollständig  nach  1—2  Wochen.  Die  Therapie  besteht 
bei  Kindern  in  dem  vorsichtigen  Auswaschen  des  Mundes  mit  kaltem 
Wasser  oder  leicht  desinfizierenden  Flüssigkeiten.  Verlieren  sich  die 
Flecke  nicht,  so  bepinselt  man  sie  mit  einer  Lösung  von  Borax  (1  :  30), 
Kalium  hypermanganicum  (0,1  :  15,0)  oder  Zincum  sulfuricom  (1  :  20). 
Machen  einzelne  derartige  Stellen  (namentlich  bei  Erwachsenen)  stärkere 
Beschwerden,  so  betupft  man  sie  mit  dem  Lapisstift,  worauf  meist  bald 
Heilung  eintritt. 

Sehr  schwierig  ist  oft  die  Therapie  bei  der  chronisch-rezidivierenden 
Stomatitis  aphthosa  und  den  daraus  entstehenden  Mundgeschwüren  bei 
Erwachsenen.  Ätzungen  mit  Höllenstein,  Chromsäure  u.  dgl.  wirken  meist 
eher  ungünstig,  als  günstig  ein.  Die  gewöhnlichen  Mundwässer  haben 
auch  keinen  großen  Einfluß.  Sehr  gerühmt  und  auch  von  uns  in  einigen 
Fällen  mit  gutem  Erfolg  erprobt  ist  das  Kauen  von  frischen  oder  ge- 
kochten Heidelbeeren  (mehrmals  täglich  mehrere  Minuten  lang).  Einige 
Ärzte  empfehlen  auch  die  innerliche  Anwendung  von  Jodkali  oder  von 
kleinen  Dosen  Kalomel.  —  Merkwürdig  ist,  daß  die  habituelle  Stomatitis 
aphthosa  zuweilen  monatelang  völlig  verschwindet  (z.  B.  bei  einem  Orts- 
wechsel, während  eines  Landaufenthaltes  u.  dgl.],  um  dann  ohne  nach- 
weisbare Veranlassung  von  neuem  aufzutreten. 

Was  schließlich  die  Ätiologie  der  Aphthen  betrifit,  so  sind  infektiöse 
Ursachen  am  wahrscheinlichsten,  zumal  die  Krankheit  wiederholt  in 
kleinen  Epidemien  oder  Endemien   beobachtet  worden  ist.     In  neuerer 
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Zeit  ist  man  namentlich  auf  die  Möglichkeit  einer  Übertragong  durch 
die  Milch  kranker  Kühe,  welche  an  Maid-  und  Klauenseuche  leiden,  auf- 
merksam geworden.  Daß  derartige  Infektionen  vorkommen  können, 
scheint  uns  nach  fremden  und  eigenen  Beobachtungen  unzweifelhaft  zu 
sein.  Dabei  tritt  nicht  nur  eine  heftige  aphthöse  Stomatitis  auf,  sondern 
auch  an  den  Fhigem  und  Nägeln^  seltener  an  den  Händen,  Armen, 
Füßen  und  an  anderen  Hautstellen,  entwickeln  sich  manchmal  gleich- 
zeitig Bläschen,  Pusteln  oder  gar  tiefer  greifende  eitrige  Entzündungen. 
Häufig  bestehen  dabei  leichte  Fiebererscheinungen,  Störungen  von  selten 
des  Magen-Darmkanales  u.  dgl.  Doch  zeigen  die  meisten  Fälle  dieser 
Art  einen  gutartigen  Verlauf.  Nur  einzelne  Epidemien  sind  beschrieben 
worden,  bei  denen  die  Erkrankung  durch  schwere  septische  Allgemein- 
erscheinungen lebensgefährlich  wurde.  Übrigens  stehen  selbstverständ- 
lich nicht  alle  Fälle  von  Stomatitis  aphthosa  in  ätiologischer  Beziehung 
zur  Maul-  und  Klauenseuche  der  Tiere.  Bei  den  gewöhnlichen  leichteren 
Formen  handelt  es  sich  wahrscheinlich  um  andere,  vielleicht  gar  nicht 
immer  gleichartige  Krankheitserreger. 


Als  eine  besondere  Form  sind  die  sogenannten  ßEDNARschen  Aphthen 
zu  nennen.  Hierunter  versteht  man  weiße  Plaques,  die  zuweilen  bei 
neugeborenen  Kindern  bis  zum  3.  Monate  am  hintersten  Teile  des  harten 
Gaumens,  beiderseits  symmetrisch  nahe  am  Alevolarrande  des  Oberkiefers, 
sichtbar  sind.  Mit  Syphilis,  wofür  sie  früher  zuweilen  gehalten  wurden, 
haben  diese  Flecke  gar  nichts  zu  tun.  Vielmehr  entstehen  sie  wahr- 
scheinlich rein  mechanisch  durch  den  Druck,  welchen  die  Zunge  beim 
Saugen  auf  die  dünne  Schleimhaut  ausübt.  Sie  haben  meist  keine  üble 
Bedeutung.  Nur  bei  atrophischen,  schlecht  gehaltenen  Kindern  können 
sich  aus  ihnen  tiefere  Geschwüre  entwickeln.  Sie  erfordern  dann  eine 
vorsichtige  Ätzung  mit  Argentum  nitricum  (1  :  20). 


Viertes  Kapitel. 
Soor. 

{Schu'ä)7i77ichefi,) 

Ätiologie.  In  der  Mund-  und  Rachenhöhle  entwickeln  sich,  be- 
sonders bei  schwächlichen,  künstlich  genährten  Kindern,  doch  auch 
bei  Erwachsenen  (schweren  Typhuspatienten,  Phthisikem,  Karzinom- 
kranken u.  a.)  zuweilen  grau-weiße  Auflagerungen  auf  der  Schleimhaut, 
die  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  als  Püxundieruiigeii 
herausstellen.  Man  sieht  (s.  Fig.  62)  neben  einem  Gewirr  von  langen 
Mycelfäden  sehr  reichliche  ovale  Sporen  (Konidien).  Die  botanische 
Stellung  des  Soorpilzes  [üidium  albicans)  ist  noch  immer  nicht  völlig 
geklärt.  Gkawitz  behauptete,  daß  der  Soorpilz  ein  Sproßpilz  ist  und 
zu  den  Kahmpilzen  [Mycoderma  vini^)  oder  Sacharomyces  ßlbicans  nach 
Rep:ss)  in  naher  Beziehung  steht.  Er  scheint  eine  Art  Übergangsform 
zwischen  den  Sproßpilzen  und  den  Fadenpilzen  zu  bilden,  da  er  sowohl 
in  hefeartiger  Form,  als  auch  in  der  Form  lauger  fadenartiger  Mycelien 
auftritt.     Plaut  identifiziert  nach  seinen   rntersuchungen    den   Soorpilz 

V  Mycoderma  vini  ist  derjenige  Pilz,  welcher  sich  bei  der  Essigsäurebiidung 
aus  Alkohol,  bei  dem  >Sauerwerden«  alkoholhaltiger  Getränke  findet. 


Soor.    Symptome. 
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mit  der  zu  den  Torulaceen  gehörigen  Moiülia  Candida,  —  Jedenfalls  ist 
der  Soorpilz  sehr  verbreitet,  da  Soorentwicklung  auf  der  Mund-  und 
Rachenschleimhaut,  namentlich  bei  schlecht  gepflegten  Kindern,  eine 
häufige  Erscheinung  ist.  Die  Saugpfröpfe  (»Schnuller«)  und  Saugflaschen 
kommen  wahrscheinlich  nicht  selten  bei  der  Übertragung  der  Krankheit 
in  Betracht. 

Symptome.  Auf  der  meist  etwas  geröteten  und  geschwollenen 
Schleimhaut  der  Zunge,  der  Wangen  und  des  weichen  Gaumens  sieht 
man  anfangs  kleine  punktförmige  weißliche  Beläge,  die  allmählich  eine 
große  Ausdehnung  gewinnen  können.  Bei  größerer  Ausdehnung  nehmen 
die  anfangs  weißen  Beläge  eine  mehr  schmutzig  gelbliche  oder  bräunliche 
Färbung  an.  Nach  angestellten  mikroskopischen  UntersuchuDgen  findet 
die  erste  Entwicklung  der  Soorpilze  in  den  mittleren  Epithellagen  statt. 
Von  hier  aus  W4ichern  dieselben  teils  nach  oben,  teils  auch  in  die  Mucosa 
selbst  hinein.  Bei  reichlicher  Soorentwicklung  kann  man  die  oberen 
Schichten  leicht  abstreifen  und 
nach  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung die  Diagnose  stellen. 
Vom  Pharynx  aus  setzt  sich  die 
Soorwucherung  in  schweren  Fäl- 
len auf  den  Ösophagus  und 
den  Kehlkopfeingang  fest.  Im 
Kehlkopf  selbst,  in  der  Nasen- 
höhle, im  Magen  und  Darm,  kurz 
tiberall,  wo  Zylinderepithel  vor- 
kommt, findet  sich  dagegen  nur 
selten  Soor.  In  vereinxelten  Fäl- 
len kann  es  vorkommen,  daß  die 
Soorpilze  die  Wandung  eines 
Blutgefäßes  durchwachsen  und 
so  in  die  Blutbahn  gelangen. 
Meist  tritt  Thrombosierung  der 
befallenen  Gefäße  ein;  doch  sind 
auch  schon  Soormetastasen  im 
Gehirn  und  in  den  Nieren  be- 
obachtet  worden.     Die   hierbei 

auftretende  Abszeßbildung  beruht  auf  der  gleichzeitigen  Einwanderung 
von  Eiterkokken. 

Meist  ist  mit  dem  Soor  eine  mehr  oder  weniger  starke  Stomatitis 
verbunden.  Die  Reaktion  der  MundflUssigkeit  ist  dabei  deutlich  sauer. 
Das  Saugen,  bzw.  Kauen  und  Schlucken  ist  schmerzhaft.  Doch  ist  es 
fraglich,  ob  die  Stomatitis  durch  den  Soorpilz  hervorgerufen  ist,  oder 
ob  sie  nicht  vielmehr  erst  den  günstigen  Boden  für  die  Ansiedlung  der 
Pilze  abgegeben  hat.  Bei  an  Soor  leidenden  Säuglingen  bestehen  häutig 
gleichzeitig  Durchfälle,  atrophische  Zustände  u.  dgl,  welche  wohl  meist 
auch  weniger  die  Folge,  als  vielmehr  der  Anlaß  zur  Soorentwicklung 
sind.  Werden  kräftige  und  gesunde  Brustkinder  von  Soor  befallen,  so 
ist  dies  gewöhnlich  eine  ganz  unschuldige  Erkrankung,  die  bei  der 
nötigen  Reinlichkeit  in  kurzer  Zeit  wieder  vorübergeht.  Bei  elenden, 
zumal  künstlich  genährten  Kindern  ist  aber  Soorentwicklung  im  Munde 
fast  stets  ein  Zeichen  von  übler  Bedeutung.  Die  Kinder  werden  sehr 
unruhig  und  heiser.  Die  Schleimhaut  des  Mundes  und  Pharynx  wird 
trocken,    dunkel   verfärbt.      Die    Nahrungsaufnahme    ist   fast  ganz   un- 


Fig.  62. 

Soorpilz  aus  der  Mandhöhle 
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möglich.  Bei  Erwachsenen  kommt  der  Soor,  wie  erwähnt,  mit  wenigen 
Ausnahmen  nur  bei  schwerem  Allgemeinznstande  (z.  B.  bei  schweren 
Typhaskranken,  Tnberknlösen)  vor  nnd  ist  insofern  eine  ungünstige  Er- 
scheinung. 

Therapie.  Um  Soorentwicklung  im  Munde  zu  verhüten,  muß  den 
Kindern,  womöglich  nach  jedem  Trinken,  der  Mund  mit  einem  Läppchen 
und  einfachem  kalten  Wasser  ausgewischt  werden.  Ebenso  ist  sorg- 
fältige Reinigung  des  Mundes  bei  allen  schwer  kranken  Erwachsenen 
dringend  erforderlich.  Bemerkt  man  die  ersten  Anfänge  von  Soor,  so 
ist  es  neben  fortgesetztem  häufigen  Waschen  des  Mundes  zweckmäßig, 
die  befallenen  Stellen  mit  einer  wässerigen  oder  Glyzerinlösung  (ohne 
Honigzusatz,  wie  dies  unzweckmäßigerweise  oft  geschieht)  von  Borax 
(1  :  20),  Natrium  bicarbonicum  (1  :  10),  übermangansaurem  Kali  (1,0  :  15,0) 
oder  in  schweren  Fällen  Sublimat,  (1 :  10000)  zu  bepinseln.  Setzt  sich 
die  Soorwucherung  weiter  in  den  Ösophagus  fort,  so  soll  die  innerliche 
Darreichung  von  Resorxin  (0,5  —  1,0  :  100,0,  zweistündlich  ein  Kinder- 
löffel] wirksam  sein  (Baginskt).  Zuckerhaltige  Nahrungsmittel  sind 
möglichst  zu  vermeiden,  da  sie  einen  günstigen  Nährboden  für  den  Soor- 
pilz  abgeben.  —  Leichtere  Fälle  sind  durch  die  erwähnten  Mittel  meist 
heilbar.  Bei  bereits  ausgedehnter  Soorentwicklung  im  Munde  atrophischer 
Kinder  oder  unheilbar  kranker  Erwachsener  gelingt  es  freilich  häufig 
jnicht  mehr,  der  Pilzwucherung  Einhalt  zu  tun. 


Fünftes  Kapitel. 
Krankheiten  der  Zunge. 

Abgesehen  von  der  häufigen  Beteiligung  der  Zungenschleimhaut  bei 
den  verschiedenen  Erkrankungen  des  Mundes,  sind  Entzündungen  des 
eigentlichen  Parenchyms  der  Zunge  ziemlieh  selten. 

1.  Als  aknte  parenchymatöse  Glossitis  bezeichnet  man  die  entweder 
diffus  oder  in  einem  Abschnitte  der  Zunge  sich  entwickelnde  entzünd- 
liche Infiltration  der  Zunge,  meist  mit  dem  Ausgange  in  Absxeßbüdung. 
Beobachtet  ist  die  Affektion  nach  Bienen-  oder  Wespenstichen  in  die 
Zunge,  einige  Male  auch  nach  Verbrennungen  und  schweren  Anätzungen 
der  Zunge.  In  den  nicht  häufigen  Fällen  scheinbar  spontaner  Entwick- 
lung geben  wohl  kleine  Verletzungen  den  Anlaß  zum  Eindringen  von 
Entzündungserregem.  Dabei  scheinen  besonders  die  Lymphfollikel  vor 
dem  Ansätze  der  Epiglottis  (die  sog.  >  Zungen tonsille«)  als  Eingangspforte 
für  die  Eiterungserreger  zu  dienen. 

Die  Symptome  der  akuten  Glossitis  sind  in  schweren  Fällen  sehr 
heftig.  Die  Zunge  schwillt  enorm  an,  so  daß  sie  zuweilen  beständig 
aus  dem  Munde  hervorragt.  Dabei  beschränkt  sich  aber  die  Schwellung 
häufig  auffallend  deutlich  auf  eüie  Zungenhälfte.  Die  Oberfläche  der 
Zunge  ist  mit  schmierig- eitrigem  Belag  bedeckt,  zuweilen  bilden  sich 
Exkoriationen  und  Geschwüre.  Die  Kranken  empfinden  sehr  heftige 
Schmerzen.  Das  Sprechen  und  die  Speiseaufnahme  sind  fast  unmöglich. 
Gewöhnlich  ist  die  übrige  Mundschleimhaut  katarrhalisch  entzündet,  und 
es  besteht  lästiger  Speichelfluß.  Die  Schwellung  der  Zunge  kann  so 
stark  werden,  daß  hierdurch  die  Atmung  behindert  wird  und  Erstickungs- 
zufälle eintreten.  Auch  die  Lymphdrüsen  am  Unterkiefer  zeigen  eine 
mehr  oder  weniger  starke  Anschwellung.    Fast  immer  ist  Fieber  vorhanden. 
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Die  Therapie  besteht  in  der  Anwenduug  von  Eis  nnd  den  verschie- 
denen Mundwässern  (s.  o.).  Sobald  irgendwo  Fluktuation  zu  fühlen  ist, 
muß  der  Eiter  entleert  werden.  Oft  entleert  sich  auch  der  Abszeß  von 
selbst  Damit  tritt  dann  ein  rasches  Nachlassen  der  Beschwerden  und 
fast  immer  bald  völlige  Heilung  ein. 

2.  Glossitis  dissecans.  Eine  ziemlich  seltene,  in  ihren  Ursachen  noch 
ganz  unbekannte  (vielleicht  mit  der  Leukoplakie  verwandte,  s.  u.)  chronische 
Affektion  der  Zunge  bezeichnet  man  als  Olossitis  dissecans.  An  der  Ober- 
fläche der  Zunge  entwickelt  sich  allmählich  eine  Anzahl  tiefer  Einschnitte 
und  Einkerbungen,  wodurch  die  Zunge  ein  unebenes,  gelapptes  Aussehen 
bekommt.  Die  Beschwerden  kommen  dadurch  zustande,  daß  sich  in  den 
Einschnitten  häufig  schmerzhafte  Exkoriationen  und  GeschwUre  bilden. 

Eine  besondere  Therapie  des  sehr  unangenehmen,  aber  an  sich  un- 
gefährlichen Leidens  gibt  es  nicht.  Man  muß  dieselben  Mittel  versuchen, 
welche  wir  oben  bei  den  verschiedenen  Formen  der  Stomatitis  angeführt 
haben  (desinfizierende  Mundwässer,  Heidelbeeren-Kauen  u.  a.}.  Vorhan- 
dene Geschwüre  müssen  zuweilen  mit  dem  Lapisstift  geätzt  werden. 

3.  Psoriasis  linguae.  Lencoplacia.  Eine  in  ihren  Ursachen  eben- 
falls noch  ganz  dunkle  Affektion  der  Znngenoberfläche  ist  hier  noch  zu 
erwähnen,  die  sogenannte  Psoriasis  linguae  {Tylosis ,  Ichthyosis  linguae 
et  oris).  Die  Krankheit  besteht  in  meist  kreisförmig  angeordneten  Epi- 
thelverdickungen auf  der  Zungenschleimhaut,  selten  gleichzeitig  auch  auf 
der  Sehleimhaut  der  Wangen  und  der  Lippen.  Die  von  dem  weißlichen, 
leicht  erhabenen  rundlichen  Epithelwall  umschlossene  Schleimhaut  ist 
auffallend  glatt  und  von  rötlichem  Aussehen.  Gewöhnlich  bekommt  die 
Zunge  ein  landkartenähnliches  Aussehen  [^Lingua  geographica*).  Das 
Leiden  besteht  meist  jahrelang  und  macht  nur  in  besonders  entwickelten 
Fällen  Beschwerden.  Oft  findet  man  es  zufällig  bei  Personen,  welchen 
selbst  das  ungewöhnliche  Aussehen  ihrer  Zunge  noch  gar  nicht  bekannt 
ist.  Hypochondrischen  Patienten  ist  es  freilich  oft  eine  Quelle  ewiger 
Sorgen,  zumal  wenn  sie  die  Krankheit  für  Syphilis  halten. 

Letzteres  gilt  noch  mehr  für  diejenige  eigentümliche,  der  Psoriasis 
linguae  aber  verwandte  Erkrankung  der  Zungen-  und  Mundschleimhaut, 
welche  man  als  Leukoplakie  bezeicjinet.  Hierbei  bilden  sich  gewöhnlich 
an  den  Seitenrändem  der  Zunge  weißlich  getrübte,  meist  etwas  e/^egre- 
kerbtCj  narbig  aussehende  Stellen.  Ahnliche  weiße,  offenbar  nur  auf 
Epiüielverdickung  beruhende  Flecke  finden  sich  häufig  gleichzeitig  an 
der  unteren  Zungenfläche  und  auf  der  Wangenschleimhaut.  Einzelne 
dieser  Stellen  können  verschwinden,  doch  bilden  sich  dieselben  immer 
wieder  von  neuem,  so  daß  das  Leiden  wenigstens  nach  den  bisherigen 
Erfahrungen  für  äußerst  chronisch,  ja  oft  sogar  für  unheilbar  gehalten 
werden  muß.  Eine  besondere  ernste  Bedeutung  hat  es  aber  in  der  Regel 
nicht,  da  die  örtlichen  Beschwerden  in  vielen  Fällen  sehr  gering  sind. 
Nur  wenn  sich  an  den  Einkerbungen  des  Zungenrandes  kleine  Einrisse 
oder  Geschwüre  bilden,  können  diese  sehr  schmerzhaft  werden.  Sehr 
häufig  verbindet  sich  die  Leukoplakie  mit  einem  allgemein  neurasthenisch- 
hypochondrischen  Zustande,  namentlich  wenn,  was  auffallend  häufig  der 
Fall  ist,  das  Leiden  bei  früher  einmal  syphilitisch  Infizierten  auftritt. 
Als  direkt  tertiär-syphilitische  Erscheinung  ist  aber  die  Leukoplakie 
sicher  nicht  aufzufassen,  eher  vielleicht  als  eine  Art  syphilitischer  Nach- 
krankheit, obwohl  manche  Fälle  auch  gar  keinen  Zusanmienhang  mit 
Syphilis  zu  haben  scheinen.  Eine  antisyphilitische  Behandlung  ist  stets 
erfolglos.     Die  genaue  Kenntnis   der  Leukoplakie   ist   vielmehr  gerade 
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deshalb  für  den  Arzt  so  wichtig,  damit  er  den  Kranken  vor  unnützen 
Sorgen  und  unnützen,  ja  vielleicht  sogar  schädlichen  Quecksilberknren 
bewahrt.  Mit  starkem  Rauchen  hängt  die  Krankheit  nicht  zusammen, 
zumal  da  wir  das  Leiden  auch  bei  Frauen  gesehen  haben.  Die  einzige 
ernste  Bedeutung  der  Leukoplakie  liegt  darin,  daß  sich  zuweilen  auf  dem 
Boden  derselben  später  ein  Zungenkar xinom  entwickeln  kann.  Wir  haben 
es  hierbei  mit  einem  Vorgang  zu  tun,  welcher  analog  ist  der  Entstehung 
von  Magenkarzinomen  bei  alten  Ulcnsnarben,  von  Gallenblasenkrebsen 
bei  früherer  Cholelithiasis  u.  a.  —  Die  Behandlung  der  Leukoplakie  ist 
eine  schwierige  und  oft  erfolglose:  doch  kann  eine  sorgfältige  Reinlich- 
keit und  Pflege  des  Mundes  dem  Auftreten  stärkerer  Beschwerden  vor- 
beugen. Versuchen  kann  man  ein  Bepinseln  der  erkrankten  Stellen  mit 
4  proz.  Boraxlösung  oder  mit  einer  Chromsäurelösung  1 :  20.  Noch  wirk- 
samer soll  die  Anwendung  einer  alkoholischen  SaUzylsäurelösung  sein 
(Acid.  salicyl.  1,0,  Spiritus  vini,  Aq.  destill,  ana  5,0).  Neuerdings  ist 
auch  bei  der  Leukoplakie  das  häufige  Kauen  von  gekochten  EeideVbeeren 
empfohlen  worden,  ein  Verfahren,  von  dem  auch  wir  bereits  guten  Erfolg 
gesehen  haben. 

4.  Die  »schwarze  Haarznngec.  Helanotrichia  lingnae*  Zuweilen 
findet  man  am  Zungengrunde  einen  umschriebenen  Fleck,  der  mit  kurzen 
schwarzen  Haaren  besetzt  zu  sein  scheint.  Die  nähere  Untersuchung 
zeigt,  daß  man  es  dabei  mit  ungewöhnlich  lang  ausgewachsenen  und 
dunkel  pigmentierten  Papulae  filiformes  zu  tun  hat.  Die  Affektion  ist 
ganz  ungefährlich,  macht  gar  keine  oder  nur  geringe  Beschwerden. 
Durch  Bepinseln  mit  lOproz.  alkoholischer  Salizylsäurelösung  oder  ev. 
durch  Abkratzen  mit  dem  scharfen  Löffel  läßt  sie  sich  meist  beseitigen. 
—  Eine  andere  Art  von  Schwarzfärbung  der  Zunge  hat  man  vereinzelt 
infolge  von  schwarzer  Schimmelbildung  (Mucor  niger)  beobachtet. 


Sechstes  KapiteL 
Noma. 

(Wangenbrand,   Wasserkrebs.) 

Unter  Noma  versteht  man  eine  Gangrän  der  Wange,  die  vorzugs- 
weise bei  elenden  und  schwächlichen  Kindern  vorkommt.  Die  Krank- 
heit ist  selten,  tritt  zuweilen  primär,  gewöhnlich  aber  im  Anschluß  an 
schwere  Krankheiten  (Masern,  Scharlach,  Typhus,  Pneumonie  u.  a.)  auf. 
In  einzelnen  Fällen  ist  sie  auch  bei  Erwachsenen  beobachtet  worden. 
Obgleich  es  von  vornherein  im  allerhöchsten  Grade  wahrscheinlich  ist, 
daß  das  Noma  eine  mikroparasitäre  Erkrankung  ist,  so  sind  die  Infek- 
tionserreger doch  noch  nicht  sicher  bekannt.  Einige  Untersucher  haben 
die  Vermutung  ausgesprochen,  daß  die  Erreger  des  Noma  identisch  sind 
mit  den  Erregern  der  sog.  Kälberdiphtherie  (Bacillus  nekroseos).  Bemer- 
kenswert ist,  daß  Noma  in  feuchten  KUstengegenden  (z.  B.  in  Holland) 
verhältnismäßig  viel  häufiger  sein  soll,  als  bei  uns. 

Die  Krankheit  beginnt  ohne  nachweisliche  Veranlassung  mit  einer 
unscheinbaren  Gangrän  an  der  Innenfläche  der  Wange,  also  an  der 
Wangenschleimhaut  und  zwar  meist  an  einer  Stelle  in  der  Nähe  des 
Mundwinkels.  Von  außen  macht  sich  bald  ein  kollaterales  pralles  Ödem 
und  eine  immer  mehr  zunehmende  derbe  Infiltration  der  ganzen  Wange 
bemerkbar.     Die  Gangrän  schreitet  rasch  vorwärts.     Während   anfangs 
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Dur  eine  etwa  groschengroße  schmutzig-grünliche  Verfärbung  der  Schleim- 
haut sichtbar  ist,  tritt  bald  eine  ausgedehnte  brandige  Zerstörung  der 
ganzen  Wange  und  der  benachbarten  Teile  ein.  Brandige  Gewebsfetzen 
stoßen  sich  ab,  übelriechende  Jauche  fließt  beständig  in  die  Mundhöhle 
hinein.  Das  kollaterale  Odem  erstreckt  sich  schließlich  zuweilen  auf  die 
ganze  Gesichtshälfte  der  befallenen  Seite.  Die  benachbarten  Lymph- 
drüsen zeigen  in  der  Regel  eine  starke  Anschwellung. 

Dabei  besteht  fast  immer  Fieber^  oft  bis  40,0°  und  darüber.  Das 
AUgemmibefinden  kann  anfangs  zwar  eine  Zeitlang  auffallend  wenig  ge- 
stört sein,  allmählich  tritt  aber  eine  zunehmende  allgemeine  Schwäche, 
zuweilen  auch  ein  septischer  Allgemeinzustand  (Fieber,  Benommenheit, 
Delirien  u.  dgl.)  ein.  Häufig  bilden  sich  infolge  der  Aspiration  von  bran- 
digen Teilen  lobuläre,  zuweilen  gangränesxierende  Pneumonien  aus.  Durch 
Verschluckung  der  Brandjauche  entstehen  nicht  selten  heftige,  stinkende 
Durchfälle.  Die  örtlichen  Beschwerden  sind  im  Verhältnis  zur  Schwere 
der  Erkrankung  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  eigentlich  nicht  sehr  bedeutend. 
Namentlich  fehlt  nicht  selten  jede  stärkere  Schmerzempfindung. 

Der  Ausgang  des  Noma  ist  fast  stets  tödlich.  Der  Tod  erfolgt  zu- 
weilen unter  plötzlich  eintretenden  Kollapserscheinnngen,  in  anderen  Fällen 
unter  allmählicher  Verschlimmerung  des  Allgemeinzustandes  nach  etwa 
2 — 4wöchentlicher  Dauer  der  Krankheit.  Nur  in  vereinzelten  Fällen  hat 
man  Heilung  beobachtet.  Der  Brand  demarkiert  sich,  die  zerstörten  Teile 
werden  abgestoßen  und  die  Heilung  erfolgt  schließlich  langsam  unter  aus- 
gedehnter, meist  sehr  entstellender  Narbenbildong. 

Die  Therapie  des  Noma  muß  vor  allem  darauf  bedacht  sein,  dem 
Fortschreiten  der  Gangrän  durch  Entfernung  des  bereits  brandig  Gewor- 
denen Einhalt  zu  tun.  Die  örtlichen  Atzungen  mit  konzentrierter  Salz- 
oder rauchender  Salpetersäure,  mit  Höllenstein,  Eisenchlorid  usw.  nützen 
meist  wenig.  Am  empfehlenswertesten  dürfte  es  sein,  mit  dem  Paquelin- 
schen  Thermokauter,  wo  möglich,  die  ganze  brandige  Partie  der  Wange 
zu  entfernen.  In  früheren  Stadien  wenigstens  kann  man  sich  hiervon 
Erfolg  versprechen.  Bei  vorgeschrittenem  Noma  ist  aber  auch  hierdurch 
nicht  mehr  viel  zu  erreichen. 

Neben  der  örtlichen  Behandlung  ist  für  möglichste  Desinfektion  der 
Mundhöhle  zu  sorgen.  Ausspülungen  mit  Wasserstofl"- Superoxyd  oder 
hypermangansaurem  Kali  sind  am  wirksamsten.  Für  die  Erhaltung  der 
Kräfte  des  Patienten  ist  nach  Möglichkeit  zu  sorgen. 


Siebentes  Kapitel. 
Parotitis. 

[Mumps). 

Die  Entzündung  der  Ohrspeicheldrüse,  Parotitis^  kommt  als  primäre, 
meist  epidemisch  auftretende,  eigentümliche  Infektionskrankheit  vor  und 
femer  als  eine  sekundäre  Komplikation  bei  zahlreichen  sonstigen  schweren 
Krankheiten.  Von  diesen  beiden  Formen  der  Parotitis  erfordert  jede 
eine  besondere  Besprechung. 

1.  Idiopathische,  primäre  Parotitis.  Epidemischer  Mumps  (Ziegoi- 
petery  Bauemuehel  usw.). 

Ätiologie.  Die  Krankheit  tritt  in  nicht  sehr  häufigen,  aber  zuweilen 
ziemlich  ausgedehnten  Epidemien  und  Endemien  (Kasernen,  Schulen)  auf. 
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Hier  und  da  beobachtet  man  auch  einzelne  sporadische  Fälle.  Kinder 
nnd  jugendliche  Individuen  werden  am  meisten  befallen.  Nur  Säuglinge 
zeigen  ebenso,  wie  ältere  Personen,  eine  auffallende  Immunität  gegen  die 
Krankheit.  Das  männliche  Geschlecht  zeigt  eine  entschieden  größere 
Neignng  zur  Erkrankung  als  das  weibliehe. 

Daß  der  Mumps  eine  spezifische  Infektionskrankheit  ist,  kann  nicht 
zweifelhaft  sein.  Angaben  über  eine  dabei  gefundene  spezifische  Bazillen- 
art liegen  auch  bereits  vor,  bedürfen  aber  noch  der  Bestätigung.  Jeden- 
falls liegt  die  Vermutung  nahe,  daß  der  Infektionsstoff  von  der  Mundhöhle 
aus  durch  den  SxENONschen  Gang  in  die  Parotis  eindringt.  Vielfache 
Beobachtungen  sprechen  für  eine  direkte  Kontagiosität  der  Krankheit. 
Sehr  beträchtlich  ist  dieselbe  aber  nicht.  Vielleicht  kommt  bei  der 
Weiterverbreitung  der  epidemischen  Parotitis  der  Speichel  der  Kranken 
(Anhusten  u.  dgl.)  in  Betracht.  Die  Inkubationsdauer  scheint  nicht  immer 
gleich  zu  sein.    Im  Durchschnitt  beträgt  sie  etwa  14  Tage. 

Symptome  und  Verlauf.  Nach  einem  zuweilen  vorausgehenden 
Prodromalstadium  von  1 — 2  Tagen  mit  leicht  fieberhaften  Allgemein- 
erscheinungen beginnt  die  Krankheit  mit  einer  Anschwellung  der  Parotis 
auf  der  einen  Seite.  Die  Geschwulst  tritt  unmittelbar  vor  und  unter 
dem  Ohrläppchen  auf,  welches  allmählich  immer  mehr  und  mehr  in  die 
Höhe  gehoben  wird.  In  den  nächsten  Tagen  nimmt  die  Anschwellung 
rasch  zu  und  kann  namentlich  durch  das  kollaterale  Ödem  der  Wange 
und  des  Bodens  der  Mundhöhle  eine  beträchtliche  Ausdehnung  erreichen. 
Das  Gesicht  erscheint  dann  sehr  entstellt,  macht  aber,  zumal  die  Unge- 
fährlichkeit  der  Krankheit  allgemein  bekannt  ist,  oft  einen  komischen 
einfältigen  Eindruck,  welcher  zu  den  verschiedenen,  oben  angeführten 
Volksnamen  Anlaß  gegeben  hat.  Meist  tritt  einige  Tage  später  auch 
eine  Anschwellung  der  Parotis  auf  der  anderen  Seite  ein. 

Ein  Ausgang  in  Eiterung  kommt  beim  echten  Mumps  fast  nie  vor. 
Wenn  er  ausnahmsweise  einmal  beobachtet  wird,  beruht  er  wahrschein- 
lich auf  einer  sekundären  Infektion.  Die  Anschwellung  wird  auch  selten 
sehr  hart.  Meist  behält  sie  eine  etwas  teigige  Konsistenz.  Die  Haut 
über  derselben  sieht  gewöhnlich  etwas  gerötet  und  glänzend  aus.  Außer 
der  Parotis  schwillt  nicht  selten  auch  die  submaxillare  Speicheldrüse  auf 
einer  oder  auf  beiden  Seiten  an.  Penzoldt  beobachtete  Anschwellungen 
der  Submaxillaris  und  Subungualis  auch  ohne  gleichzeitige  Parotitis. 
Wir  selbst  sahen  Schwellung  der  Submaxillaris  der  Parotitis  vorher- 
gehen. Auch  eine  Beteiligung  der  Glandula  subungualis  scheint  vorzu- 
kommen. 

Die  subjektiveti  Beschwerden  sind  in  den  meisten  Fällen  gering.  Sie 
bestehen  in  örtlichen  Schmerxen  und  in  der  Erschwerung  des  Kauens, 
weniger  des  Schluckens  und  Sprechens.  Manchmal  bildet  sich  eine  be- 
trächtlichere Stomatitis  mit  starkem  foetor  ex  ore  aus. 

Fieber  scheint  zuweilen  fast  ganz  zu  fehlen.  Gewöhnlich  beobachtet 
man  leichte  Temperatursteigerungen,  manchmal  aber  auch  39^ — 40°.  Nur 
vereinzelte  Fälle  sind  beschrieben  worden,  bei  welchen  sich  ein  schwerer 
typhöser  Allgemeinzustand  entwickelte.  Herpes  labialis  haben  wir  wieder- 
holt beim  Mumps  beobachtet.  In  vereinzelten  Fällen  ist  ein  Milztumor 
festgestellt  worden. 

Von  Komplikationen  ist  eine  bei  Männern  nicht  selten  vorkommende 
Anschwellung  eines  Hodens  mit  entzündlich-serösem  Erguß  in  die  Tunica 
vaginalis  zu  erwähnen,  welche  ziemlich  schmerzhaft  sein  kann,  aber  fast 
immer  in  einigen  Tagen  wieder  zurückgeht.     Der  Eintritt  der  Orchitis 
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erfolgt  meist  anter  neaem  Ansteigen  des  Fiebers.  Selten  ist  der  Ausgang 
in  Eiterung  beobachtet  worden.  Einmal  sah  ich  das  Auftreten  einer 
Orchitis  der  Anschwellung  der  Parotis  um  mehrere  Tage  vorhergehen. 
Bei  Knaben  kommt  diese  Komplikation  viel  seltener  vor  als  bei  Erwach- 
senen. Die  von  einigen  Beobachtern  erwähnten  analogen  Anschwellungen 
der  weiblichen  Genitalien  (Oophoritis)  und  Mammae  sind  zweifelhaft. 
Auch  sonstige  Komplikationen  (Facialislähmung,  akute  Nephritis,  Pneu- 
monie u.  a.)  sind  sehr  selten. 

Der  Verlauf  der  epidemischen  Parotitis  ist,  wie  bereits  erwähnt, 
fast  ausnahmslos  ein  gutartiger.  Nach  etwa  1 — IV2  Wochen,  selten  nach 
etwas  längerer  Zeit,  geht  die  Geschwulst  wieder  zurück,  und  es  tritt 
völlige  Genesung  ein.  Nachkrankheiteti  (Speichelfluß  oder  Aufhören  dei 
Speichelsekretion,  chronische  Anschwellungen  der  Parotis,  Gehörleiden 
Hodenatrophie)  sind  nur  ausnahmsweise  beobachtet  worden. 

Die  Diagnose  der  Krankheit  ist  leicht.  Höchstens  kann  sie  mit  An- 
schwellungen der  Lymphdrüsen  verwechselt  werden,  deren  Sitz  aber 
niemals  genau  der  Gegend  der  Parotis  entspricht. 

Eine.,  besondere  Therapie  ist  kaum  nötig.  Kinder  sind  im  Bett  z 
halten.  Örtlich  wendet  man,  um  die  Spannung  zu  vermindern,  gewöhn- 
lich eine  Salbe  (Lanolin)  an.  Sollte  sich  die  Resolution  der  Geschwulst 
verzögern,  so  pinselt  man  Jod-Vasogen  oder  Jodtinktur  ein  oder  ver- 
ordnet Jodoformsalbe  (1 :  15).  Bei  eingetretener  Orchitis  wird  der  Hoden 
hoch  gelagert  (unter  Umständen  Suspensorium).  Bei  stärkeren  Schmerzen 
und  Schwellung  legt  man  mit  Vorsicht  eine  Eisblase  auf 

2.  Sekundäre  eitrige  Parotitis.  Eine  sekundäre  Parotitis  kann  sich 
als  Komplikation  zu  jeder  schweren  Krankheit  hinzugesellen.  Sie  ent- 
steht in  der  Mehrzahl  der  Fälle  durch  Entzündungserreger  (wohl  meist 
Staphylokokken),  die  aus  dem  verunreinigten  Inhalte  der  Mundhöhle 
stammen  und  durch  den  Ductus  Stenonianus  in  die  Parotis  eindringen. 
Ob  in  manchen  Fällen  auch  auf  dem  Wege  des  Blutstromes  die  Infek- 
tion erfolgen  kann  (»metastatische  Parotitis«),  ist  zweifelhaft,  obgleich 
diese  Anschauung  in  früherer  Zelt  die  allgemein  herrschende  war.  Nur 
die  pyämische  Parotitis  entsteht  wahrscheinlich  in  manchen  Fällen  auf 
diese  Weise.  Am  häufigsten  beobachtet  man  die  sekundäre  Parotitis 
beim  Typhus,  ferner  bei  allen  sonstigen  schweren  akuten  Krankheiten 
bei  Phthisikern,  Karzinomkranken  u.  dgl. 

Die  Anschwellung  der  Parotis  tritt  in  derselben  Weise  wie  bei  dem 
primären  Mumps  auf  Sie  erreicht  aber  viel  häufiger  einen  hohen  Grad 
und  geht  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  in  Absxeßbildung  über.  Hat  man 
Gelegenheit,  eine  derartige  sekundäre  Parotitis  in  früheren  Stadien  ana- 
tomisch zu  untersuchen,  so  findet  man  auf  dem  Durchschnitt  durch  die 
geschwollene  Drüse  eine  große  Anzahl  kleinerer,  noch  voneinander  ge- 
trennter Eiterherde.  Durch  Zusammenfließen  dieser  Herde  entsteht 
schließlich  ein  größerer  Abszeß,  welcher  gewöhnlich  nach  außen  durch 
die  Haut  oder  häufig  auch  in  den  äußeren  Gehörgang  durchbricht.  Zu- 
weilen kommt  auch  eine  gangräueszierende  Parotitis  vor,  wobei  ausge- 
dehnte Gewebstücke  nekrotisch  abgestoßen  werden.  Wenn  in  solchen 
Fällen  auch  noch  schließliche  Heilung  eintritt,  so  bleiben  doch  oft  tiefe 
Defekte,  Fazialislähmung  (durch  Zerstörung  des  N.  facialis)  oder  Taub- 
heit (durch  Übergreifen  der  Entzündung  aufs  Mittelohr)  bestehen. 

Die  Therapie  der  sekundären  Parotitis  ist  dieselbe,  wie  bei  allen 
eitrigen  Entzündungen.  Anfangs  kann  man  versuchen,  durch  Eis,  Alkohol- 
umschläge oder  dgl.  ein  Zurückgehen  der  Geschwulst  herbeizuftlhren,  was 
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aber  meist  nicht  gelingt.  Sobald  sich  an  einer  Stelle  Flnktnation  zeigt, 
muß  man  inzidieren  und  nach  chirnrgischen  Grundsätzen  weiter  behan- 
deln. Die  Prognose  hängt  dann  vor  allem  von  der  Natur  und  dem  Ver- 
laufe der  Grundkrankheit  ab. 

3.  Als  Mikulicxsche  Krankheit  bezeichnet  man  ein  seltenes,  seiner 
Entstehung  nach  noch  ganz  unaufgeklärtes  Leiden,  das  charakterisiert 
ist  durch  eine  chronische  Anschwellung  der  Speicheldrüsen^  besonders 
der  ParotideUj  ferner  der  Submaxülares  und  Sublingiuxles^  sowie  zuweilen 
auch  der  Thrämndriisen,  Dabei  besteht  meist  eine  allgemeine  Anämie. 
Auffallend  häufig  entwickelte  sich  bei  den  befallenen  Personen  später 
eine  Tuberkulose.  —  Die  Behandlung  hat  wenig  Einfluß  und  kann  nur 
eine  rein  symptomatische  sein.  Zu  empfehlen  ist  der  Versuch,  die  ge- 
schwollenen Drüsen  durch  regelmäßige  Bestrahlung  mit  Röntgenstrahlen 
zur  Verkleinerung  zu  bringen. 


Achtes  Kapitel. 
Angina  LndoYicl. 

Mit  dem  Namen  Angina  Ludovici  bezeichnet  man  eine  von  dem 
Württemberger  Arzt  Ludwig  zuerst  beschriebene  ziemlich  selten  vor- 
kommende phlegmonöse  Entxündung  am  Boden  der  Mundhöhle,  Wahr- 
scheinlich handelt  es  sich  dabei  nicht  um  eine  spezifische  Krankheit, 
sondern  nur  um  eine  besondere  Lokalisation  der  gewöhnlichen  Eiterungs- 
erreger. Der  Ausgangspunkt  der  Entzündung  scheint,  wenigstens  in  den 
meisten  Fällen,  die  Glandula  submaxiUaris  zu  sein.  Das  Leiden  kann 
primär  oder,  in  vereinzelten  Fällen,  auch  sekundär  im  Verlaufe  anderer 
schwerer  Krankheiten  auftreten. 

Die  Angina  Ludovici  beginnt  gewöhnlich  mit  einer  Anschwellung 
in  der  Gegend  der  einen  Glandula  submaxiUaris.  Basch  nimmt  die  Ge- 
schwulst zu  und  breitet  sich  über  den  ganzen  Boden  der  Mundhöhle  und 
der  Vorderfläche  des  Halses  aus.  Die  Beschwerden  sind  sehr  beträcht- 
lich. Sprechen,  Kauen,  Schlucken  sind  fast  unmöglich.  Dabei  besteht 
meist  Fieber^  manchmal  ein  schwerer^  septischer  Allgemeinxustand,  Zu- 
weilen tritt,  teils  infolge  von  Kompression  des  Larynx,  teils  infolge  von 
Glottisödem,  starke  Dyspnoe  auf.  Li  einigen  Fällen  erfolgt  schließlich 
eine  ausgedehnte  brandige  Zerstörung  der  Weichteile  (sog.  Cynanche 
gangraenosa).  In  anderen  Fällen  dagegen  bildet  sich  ein  Abszeß,  welcher 
nach  außen  oder  in  die  Mundhöhle  hinein  aufbricht.  Der  Ausgang  in 
Verteilung  der  Geschwulst  kommt  auch  vor,  ist  aber  selten. 

Die  Prognose  ist  stets  mit  Vorsicht  zu  stellen,  da  nicht  selten,  be- 
sonders bei  schwächlichen  Individuen,  unter  schweren  septischen  Allge- 
meinerscheinungen ein  tödlicher  Ausgang  eintritt.  Auch  wiederholte  Ver- 
schlimmerungen und  Nachschübe  der  Krankheit  kommen  vor. 

Therapie.  Im  Anfange  der  Krankheit  kann  man  in  geeigneten  Fällen 
noch  einen  Versuch  machen,  durch  eine  örtliche  Blutentziehung  und  durch 
die  Anwendung  von  Eis  den  Prozeß  aufzuhalten.  Sobald  aber  Absze- 
dierung oder  gar  Gangrän  eintritt,  ist  die  Krankheit  nach  den  allgemein 
geltenden  chirurgischen  Grundsätzen  zu  behandeln.  In  einzelnen  Fällen 
muß  wegen  eingetretener  Erstickungsgefahr  die  Tracheotomie  gemacht 
werden. 
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Neuntes  Kapitel. 
Anomalien  der  Dentition. 

{Dentitio  difficüis.) 

Bei  der  wichtigen  Rolle,  welche  die  Vorgänge  des  Zahnens  in  der 
Kinderpraxis  spielen,  halten  wir  eine  kurze  Besprechung  derselben  für 
geboten. 

Der  erste  Durchbnich  der  Milchzähne  erfolgt  gewöhnlich  zwischen  dem 
siebenten  und  neunten  Lebensmonate  der  Kindes,  nicht  selten  freilich  etwas 
früher  oder  später.  Meist  kommen  die  beiden  unteren  mittleren  Schneide- 
zähne zuerst  zum  Vorschein.  Nach  einigen  Wochen  folgen  dann  die 
oberen  mittleren  Schneidezähne,  dann  die  oberen  äußeren  Schneidezähne. 
Im  Beginn  des  zweiten  Lebensjahres  erscheinen  die  unteren  äußeren 
Schneidezähne  und  etwas  später  auch  die  vier  vorderen  Backenzähne. 
In  die  zweite  Hälfte  des  zweiten  Jahres  fällt  der  Durchbruch  der  vier 
Eckzähne  oder  Augenzähne  und  schließlich  der  Durchbruch  der  vier  hin- 
teren Backenzähne.  Am  Ende  des  zweiten  oder  im  Beginn  des  dritten 
Lebensjahres  hat  damit  die  erste  Dentition  nach  der  Ausbildung  aller 
20  Milchzähne  ihr  Ende  erreicht.  Eine  Übersicht  über  die  zeitliche  Auf- 
einanderfolge des  Durchbruchs  der  ein- 
zelnen Milchzähne  gewährt  das  bei-  h^X^rrrrrrrnA^ 
stehende  (s.  Fig.  63)  von  Vogel  ent- 
worfene Schema.  Mit  dem  sechsten 
oder  siebenten  Jahre  beginnt  der  Ersatz 
der  Milchzähne   durch   die  bleibenden 

Zähne,  die  zweite  Dentition.   Die  Milch-  ^^^^-sdfnApppppvriiS^ 

Zähne    fallen    ungefähr    in    derselben  «5*51154»* 

Reihenfolge   aus,    wie    sie   gekommen  Fig.  63. 

sind.   Wenn  von  »erschwertem  Zahnen« 

im  allgemeinen  die  Rede  ist,  so  werden  damit  fast  stets  Störungen  der 
ei'sten  Djentition  gemeint. 

Auffallende  Verspätung  des  Zahnem  kommt  bei  konstitutionell 
schwächlichen,  namentlich  bei  rhackitischen  Kindern  häufig  vor.  Oft  ent- 
wickeln sich  die  Zähne  dabei  auch  nicht  paarweise  und  in  symmetrischen 
Gruppen,  wie  bei  gesunden  Kindern,  sondern  in  unregelmäßiger  und  un- 
bestimmter Reihenfolge.  Zuweilen  ist  in  solchen  Fällen  der  ganze  Pro- 
zeß des  Zahndurchbruchs  erst  mit  dem  Ablauf  des  dritten  Lebensjahres 
vollendet. 

Andererseits  geschieht  es  zuweilen,  daß  einzelne  Zähne  sehr  früh 
zum  Vorschein  kommen,  ja  sogar  bereits  angeboren  sind.  Ist  ein  der- 
artig abnorm  früher  Zahn  nur  lose  und  locker  in  den  Kieferwulst  ein- 
gefügt, so  soll  man  ihn  mit  einer  Pinzette  entfernen,  da  er  das  Saugen 
stört  und  zu  mechanischen  Verletzungen  der  Mundschleimhaut  Anlaß  gibt. 
Sitzt  er  dagegen  fest,  so  läßt  man  ihn  ruhig  sitzen. 

Bei  jedem  Kinde  zeigt  sich  während  des  Zahndurchbruchs  eine  stär- 
kere Rötung  der  Mundschleimhaut  und  eine  vermehrte  Salivation.  Die 
Kinder  haben  oflfenbar  Jucken  im  Munde  und  daher  ein  beständiges  Be- 
dürfnis, zu  beißen.  Sie  sind  unruhiger,  als  gewöhnlich,  besonders  Nachts, 
und  trinken  schlechter.  Als  krankhaft  ist  es  zu  bezeichnen,  wenn  sich 
dieser  einfache,  zuweilen  mit  geringen  Steigerungen  der  Eigenwärme 
verbundene  Mundkatarrh   zu  schwereren  Formen  der  Stomatitis  steigert 
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und  wenn  sich  damit  Fieber,  Soorbildung  u.  dgl.  vereinigt.  Die  be- 
treffenden Zustände  sind  dann  nach  den  oben  angeftlhrten  Regeln  zu 
behandeln. 

Mit  der  starken  Salivation  und  mit  der  Menge  des  verschlnckten 
Speichels,  in  welchem  sich  leicht  ZersetznngSYorgänge  aasbilden  können, 
hängt  das  häufige  Auftreten  von  Magen-  und  Darmicrankheiten  bei  Kin- 
dern während  der  Dentition  zusammen.  Ein  geringer  Durchfall  stellt 
sich  zeitweise  bei  den  meisten  zahnenden  Kindern  ein.  Jedenfalls  er- 
fordert die  Ernährung  des  Kindes  und  die  Behandlung  etwa  eingetretener 
stärkerer  Magendarmerscheinungen  gerade  während  der  Zeit  der  Dentition 
eine  besondere  Sorgfalt.  —  Auch  die  Disposition  zum  Erkranken  an  ein- 
facher und  kapillärer  Bronchitis^  kataiThaliscker  Pneumonie  u.  dgl. '  ist 
bei  zahnenden  Kindern  erfahrungsgemäß  eine  gesteigerte. 

Störungen  von  selten  des  Nervensystems ,  namentlich  der  plötzliche 
Ausbruch  eklamptischer  Anfälle,  werden  häufig  mit  dem  Dentitionsprozeß 
in  Verbindung  gebracht  (sogenannte  > Zahnkrämpfe«).  Wenn  die  Volks- 
meinung hierin  auch  gewiß  zu  weit  geht  und  alle  möglichen  nervösen 
Störungen  unberechtigterweise  mit  dem  Zahnen  in  Zusammenhang  bringt, 
so  ist  doch  andererseits  nach  dem  Urteile  der  erfahrensten  Kinderärzte  ein 
derartiger  Zusammenhang  fUr  manche  Fälle  nicht  ohne  weiteres  ganz 
zu  verwerfen.  Ein  Teil  der  vorkommenden  Krämpfe  könnte  vielleicht 
als  Reflexkrämpfe  aufgefaßt  werden  (s.  das  Kapitel  über  die  Konvul- 
sionen der  Kinder,  Bd.  II). 

Bei  dem  Durchbruche  der  oberen  Eckzähne  (»Augenzähne«)  kommt 
zuweilen  eine  einseitige  eitrige  Konjunktivitis  vor,  welche  vielleicht  durch 
eine  Fortleitung  der  Entzündung  durch  die  Highmors-  und  Nasenhöhle 
zu  erklären  ist. 

Endlich  werden  auch  Hautmisschläge,  namentlich  Ekzeme,  vielfach 
mit  dem  Zahnen  in  Verbindung  gebracht,  mit  wie  viel  Eecht,  läßt  sich 
schwer  entscheiden.  Auffallend  ist  es  freilich,  wie  zuweilen  Gesichtsekzeme 
bei  kleinen  Kindern  mit  jedem  Zahndurchbruch  von  neuem  rezidivieren. 
Auch  gesunde  Kinder  zeigen  während  des  Zahndurchbruchs  häufig  eine 
stärkere  umschriebene  Hyperämie  der  Wangen. 

Von  einer  besonderen  Behandlung  der  Dentitio  difficilis  als  solcher 
kann  keine  Rede  sein.  Skarifikationen  des  Zahnfleisches,  um  den  Durch- 
bruch der  Zähne  zu  erleichtern,  sollen  niemals  vorgenommen  werden. 
Die  Therapie  der  während  der  Dentition  etwa  auftretenden  krankhaften 
Erscheinungen  weicht  von  der  sonst  üblichen  Behandlung  nicht  ab. 
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ZWEITER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  des  weichen  Gaumens,  der  Tonsillen^ 
des  Pharynx  und  des  Nasenrachenraumes. 


Erstes  Kapitel. 
Die  yerschiedenen  Formen  der  Angina. 

[Entxündungen  des  ueichen  Gaumens  und  der  Mandeln.) 

Ätiologie.  Die  verschiedenen  Formen  der  als  Angina  bezeichneten 
akuten  Entzündung  des  tveichen  Oaumens  und  der  Tonsillen  gehören  zu 
den  am  häufigsten  vorkommenden  Krankheiten.  Fast  Jedermann  kennt 
sie  aus  eigener  Erfahrung.  Die  Anginen  sind  vorzugsweise  eine  Krank- 
heit des  jugendlicheren  Alters,  Nach  dem  35.  Lebensjahre  werden  sie 
seltener.  Sehr  verschieden  ist  die  individuelle  Dispositicm  zur  Erkrankung. 
Es  gibt  Personen,  die  fast  in  jedem  Jahre  ein  oder  mehrere  Male  von 
Angina  befallen  werden,  während  andere  die  Krankheit  nur  ausnahms- 
weise und  in  geringem  Grade  bekommen.  In  vielen  Fällen  lassen  sich 
Gelegenheitsursachen  zur  Erkrankung  mit  Sicherheit  nachweisen.  Die 
Hauptrolle  spielen  Erkältungen^  namentlich  Naßwerden  der  Füße,  Sprechen 
in  feuchter,  kalter  Luft  u.  dgl.  Die  meisten  Anginen  kommen  daher  in 
der  kälteren  Jakresxeit  vor,  obwohl  freilich  einzelne  Fälle  auch  an  den 
heißesten  Sommertagen  entstehen  können.  Als  Ursachen  sind  ferner  zu 
nennen  direkte  Schädlichkeiten^  welche  den  Pharynx  treffen,  vor  allem 
der  Aufenthalt  und  das  laute  Sprechen  und  Schreien  in  der  Rauch- 
atmosphäre der  Wirtshäuser,  außerdem  die  Einatmung  schädlicher  Dämpfe, 
Anätzungen  der  Schleimhaut  mit  konzentrierten  Säuren,  Alkalien  und 
sonstigen  chemischen  Substanzen,  Verbrennungen  u.  a. 

Sieht  man  aber  von  den  letztgenannten  stark  wirkenden  äußeren 
Schädlichkeiten  ab,  so  bleiben  zahlreiche  Fälle  primärer  Angina  übrig, 
för  welche  wir  einen  infektiösen  Ursprioig  annehmen  müssen.  Schon 
die  Schwere  der  Allgemeinerscheinungen  (Fieber),  die  Art  der  örtlichen 
Erkrankung  (Eiterung),  das  zuweilen  epidemische  oder  endemische  Auf- 
treten der  Krankheit  sprechen  unzweideutig  für  diese  Annahme.  Dabei 
können  immerhin  die  oben  erwähnten  Gelegenheitsursachen  (Erkältungen) 
manchmal  noch  eine  unterstützende  Rolle  spielen.  Was  die  besondere 
Art  der  Infektionserreger  betrifft,  so  handelt  es  sich  bei  den  rein  eitrig- 
parenchymatösen  Totisülitiden  sicher  um  die  gewöhnlichen  Eitererreger, 
am  häufigsten  um  Staphylokokken.  Dasselbe  gilt  auch  für  die  lakunäre 
Angina,  obgleich  mehrere  verschiedene  Krankheitserreger  in  Betracht 
kommen  können  (neben  Staphylokokken  und  Streptokokken  insbesondere 
Diplokokken  und  manchmal  auch  echte  BiphtheriebaxiHen]. 

Häufig  entstehen  Anginen  durch  Fartpflanxung  do*  Entxündung  von 
den  Nachbarorganen  her,  nach  einem  vorhergehenden  Schnupfen,  nach 
einer  Laryngitis  oder  einer  Stomatitis.  In  vielen  Fällen  entwickeln  sich 
auch  beide  Erkrankungen  gleichzeitig  infolge  derselben  Schädlichkeit.  — 
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Endlich  kommt  eine  Angina  als  Teilerscheinung  manche)'  akuten  Infektüms- 
krankheiten  vor,  so  namentlich  beim  Scharlach^  ferner  zuweilen  bei  den 
Masern,  den  Pocken,  bei  dem  Erysipel  u.  a. 

Eine  Trennung  der  Entzündung  des  weichen  Gaumens  im  engeren 
Sinne  von  den  Krankheiten  der  Tonsillen  ist  in  praktischer  Beziehung 
nicht  durchzuführen.  In  der  Regel  sind  die  Tonsillen  der  Hauptsitz  der 
Erkrankung,  seltener  sind  isolierte  Entzündungen  des  weichen  Gaumens 
ohne  Beteiligung  der  Tonsillen. 

Symptome  und  ErankheitsTerlauf.  Das  hauptsächlichste  subjektive 
Symptom  der  Angina,  woran  dieselbe  meist  zuerst  erkannt  wird,  ist  das 
ersehwerte  und  schmerzhafte  Schlucken,  Der  Schmerz  ist  zuweilen  schon 
deutlich  vorhanden,  wenn  die  Inspektion  des  Gaumens  noch  kaum  irgend 
welche  sichere  objektive  Veränderungen  erkennen  läßt.  Er  kann  bei 
einer  schwereren  Angina  sehr  heftig  und  quälend  werden.  Dem  Charakter 
nach  ist  der  Schmerz  als  ein  stechender,  seltener  als  ein  brennender  zu 
bezeichnen.  Am  stärksten  ist  der  Schmerz  bei  jeder  Schlingbeweguug, 
doch  läßt  er  bei  den  heftigeren  Erkrankungen  auch  in  der  Zwischenzeit 
nicht  ganz  nach.  Neben  der  Schmerzhaftigkeit  des  Schluckens  ist  auch 
die  Schlingbewegung  als  solche  erschwert.  Sie  erfolgt  mühsamer,  lang- 
samer. Die  Kranken  haben,  namentlich  bei  vorhandener  Tonsillar- 
schwellung,  das  Gefühl,  als  wenn  sie  jedesmal  einen  dicken  Kloß  ver- 
schlucken müßten.  Erfahrungsgemäß  ist  das  > Leerschlucken«  nicht  selten 
noch  schmerzhafter,  als  wenn  die  Kranken  irgend  einen  festeren  Bissen 
oder  etwas  Flüssiges  hinunterschlucken. 

Außer  dem  Schlingakt  ist  auch  das  Sprechen  erschwert.  Bei  schwe- 
rerer Angina  ist  jedes  Wort  schmerzhaft,  und  die  Kranken  bemühen  sich 
daher,  ihre  Wünsche  möglichst  kurz  auszudrücken.  Bei  leichter  Angina 
tritt  erst  nach  längerem  Sprechen  ein  brennender  Schmerz  im  Rachen 
auf.  Infolge  der  verminderten  Beweglichkeit  des  weichen  Gaumens  ist 
oft  der  Abschluß  der  Nasenhöhle  beim  Sprechen  kein  vollständiger.  Die 
Sprache  bekommt  dann  einen  deutlichen  nasalen  Beiklang  und  klingt, 
als  wenn  die  Kranken  mit  vollem  Munde  sprächen  (anginöse  Sprache). 

Die  übrigen  örtlichen  Beschwerden  sind  verursacht  durch  die  An- 
sammlung von  Schleim  und  Speichel  im  Munde.  Nicht  selten  besteht, 
wohl  infolge  der  meist  gleichzeitig  vorhandenen  Stomatitis,  ziemlich  starke 
Salivation,  während  in  anderen  Fällen  die  Kranken  über  eine  klebrige 
Trockenheit  im  Munde  klagen.  Häufig  haben  die  Patienten  mit  Angina 
einen  beständigen  üblen  Geschmack  und  entwickeln  einen  unangenehmen 
Geruch  aus  dem  Munde. 

Neben  diesen  örtlichen  Störungen  bestehen  fast  immer  mehr  oder 
weniger  ausgeprägte  Allgemeinerscheinungen.  Diese  gehen  in  manchen 
Fällen  den  örtlichen  Erscheinungen  sogar  1 — 2  Tage  vorher.  Die  Kranken 
fühlen  sich  unwohl,  matt,  sind  appetitlos,  haben  Kopfschmerzen  u.  dgl. 
Zuweilen  ist  die  Störung  des  Allgemeinbefindens  sogar  auffallend  stark 
im  Verhältnis  zu  den  geringfügigen  objektiven  Veränderungen  an  den 
Tonsillen. 

Fieber  besteht  in  der  Mehrzahl  der  schwereren  Fälle.  Die  Höhe 
desselben  kann  sogar  sehr  beträchtlich  werden.  Nicht  selten  kommen 
Temperaturen  von  39,5°  bis  40,0°  und  darüber  vor.  Einen  besonderen 
Typus  für  das  Fieber  der  akuten  Angina  kann  mau  nicht  aufstellen. 
Gewöhnlich  steigt  die  Temperatur  ziemlich  rasch  in  die  Höhe,  bleibt,  von 
einzelnen  Schwankungen  unterbrochen,  einige  Tage  hoch  und  fallt  dann 
gewöhnlich  rasch  wieder  zur  Norm  herab. 
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Die  Dauer  der  ganzen  Krankheit  beträgt  meist  nur  einige  Tage, 
selten  länger  als  eine  Woche.  Auch  wenn  mehrere  Tage  lang  ein  ziem- 
lich schwerer  Krankheitszustand  besteht,  ist  die  Rekonvaleszenz  bei  sonst 
gesunden  Personen  fast  immer  eine  rasche  und  vollständige. 

Besondere  Komplikationen  kommen,  abgesehen  von  der  nicht  seltenen 
Beteiligung  der  Nachbarorgane  (Larynx,  Mundhöhle,  Nase),  selten  vor. 
Zu  beachten  ist  nur  das  Verhalten  des  Harns,  da  sich  gelegentlich  auch 
an  scheinbar  leichte  Anginen  eine  akute  Nephritis  anschließt.  Erwähnens- 
wert ist  auch  das  ziemlich  häufige  Auftreten  eines  Herpes  labialis. 

Verschiedene  Formen  der  Angina.  Während  die  bisher  erwähnten 
Erscheinungen  bei  allen  Anginen  ziemlich  dieselben  sind  und  nur  ihrer 
Intensität  und  Dauer  nach  in  den  einzelnen  Fällen  wechseln,  zeigen  die 
objektiven,  am  weichen  Gaumen  und  an  den  Tonsillen  sichtbaren  ana- 
tomischen Veränderungen  eine  Anzahl  bemerkenswerter  Unterschiede. 
Ob  diese  verschiedenen,  nach  der  Art  der  anatomischen  Veränderung  zu 
trennenden  Formen  der  Angina  auch  in  ätiologischer  Hinsicht  verschieden 
sind,  wissen  wir  nicht  bestimmt.  Für  einen  Teil  derselben  ist  es  freilich 
sehr  wahrscheinlich. 

Wir  unterscheiden  die  folgenden  vier  Hauptformen  der  akuten  Angina. 
Übergänge  zwischen  den  einzelnen  Formen  kommen  aber  keineswegs 
selten  vor.  Die  echte  Diphtherie  j  welche  eine  spezifische  akute  Infek- 
tionskrankheit darstellt,  haben  wir  bereits  besprochen  und  deshalb  hier 
nicht  noch  einmal  angeführt. 

1.  Angina  catarrhalis,  die  einfaclie  katarrhaliscJie  Entmndung  der 
ScMeimJiaut  des  weiclien  Oaume?is,  Die  sichtbaren  anatomischen  Ver- 
änderungen bestehen  in  einer  mehr  oder  weniger  starken  gleichmäßigen 
oder  fleckigen  Rötung  der  Schleimhaut.  Die  Schwellung  derselben  tritt 
am  deutlichsten  an  den  Gaumenbögen  und  an  der  Uvula  hervor.  Die 
Oberfläche  der  Tonsillen  ist  ebenfalls  gerötet,  die  Tonsillen  selbst  sind 
häufig  im  ganzen  etwas  vergrößert,  in  anderen  Fällen  aber  normal.  Zu- 
weilen ist  die  Schleimhaut  am  Gaumen  und  an  den  Tonsillen  stellen- 
weise mit  einer  dünnen  Schicht  eitrigen  Schleimes  überzogen,  welche  sich 
leicht  abwischen  läßt.  Hier  und  da  kann  es  zu  kleineu  oberflächlichen 
Erosionsgeschwüren  auf  den  Tonsillen,  namentlich  an  den  Ausführungs- 
stellen der  Lakunen,  kommen.  Die  kleinen  »Bläschen«,  welche  häufig 
auf  der  Schleimhaut  des  weichen  Gaumens  sichtbar  sind,  haben  einen 
verschiedenen  Ursprung.  Entweder  sind  es  geschwollene  Schleimdrüsen 
oder  geschwollene  solitäre  Follikel  oder  in  seltenen  Fällen  auch  wirk- 
liche, mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllte,  durch  Epithelabhebung  entstandene 
Bläschen.  Die  Lymphdrüsen  am  Halse  zeigen  meist  gar  keine  oder  nur 
geringe  Anschwellung. 

Die  katarrhalische  Angina  ist  die  gewöhnliche  leichteste  Form  der 
Angina.  Sie  kann  schon  nach  1 — 2  Tagen  wieder  vergehen.  In  anderen 
Fällen  sind  aber  doch  auch  bei  dieser  Form  die  örtlichen  und  allgemeinen 
Beschwerden  ziemlich  beträchtlich.  Selten  dauert  die  Krankheit  länger 
als  5—8  Tage. 

2.  Angina  lacunaris  [Toiisiüitis  lacunaris^  Arigina  follicularis).  Bei 
dieser  häufigen  und  praktisch  wichtigsten  Form  der  akuten  Angina  be- 
steht neben  einer  stärkeren  oder  geringeren  katarrhalischen  Afl'ektion  des 
weichen  Gaumens  eine  deutliche  Schwellung  einer  oder  beider  Tonsillen. 
Auf  der  meist  geröteten  Oberfläche  der  letzteren  sieht  man  zuweilen  nur 
zwei  bis  drei,  zuweilen  acht  bis  zehn  und  mehr  weißgelbliche  Flecke, 
Dieselben  entsprechen  den  Lakunen  der  Tonsillen  und  erscheinen  häufig 
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deutlich  als  Pfropfe,  welche  aus  der  Öffnung  der  Lakune  hervorragen. 
Mit  einem  Spatel  gelingt  es  gewöhnlich  leicht,  den  breiigen  Inhalt  der 
Lakune,  welcher  die  weißen  Flecke  darstellt,  herauszudrücken.  Mikro- 
skopisch untersucht,  besteht  derselbe  aus  zahlreichen  Epithelzellen  und 
Eiterkörperchen,  aus  Bakterien,  Detritus,  zuweilen  auch  Fettsäurenadeln 
und  Cholestearin.  Überwiegt  die  Eiterung  in  den  Lakunen,  so  kann  man 
von  kleinen  lakunären  Äbsxessen  sprechen,  nach  deren  EröflFnung  ober- 
flächliche Geschwüre  nachbleiben.  Das  Gewebe  der  Tonsillen  selbst  ist 
durch  seröse  und  zellige  Infiltration  geschwollen,  so  daß  die  Tonsille  im 
ganzen  vergrößert  ist.  Die  Erkrankung  ist  meist  beiderseitig,  auf  der 
einen  Seite  aber  häufig  stärker  und  ausgedehnter  als  auf  der  anderen. 
Die  Lymphdrüsen  am  Halse  sind  in  schwereren  Fällen  gewöhnlich  mäßig 
stark  geschwollen. 

Die  örtlichen  Beschwerden  und  namentlich  die  Äügemeinerscheinungen 
erreichen  bei  der  Angina  lacunaris  gewöhnlich  einen  recht  hohen  Grad. 
Das  Fieber  steigt  nicht  selten  bis  auf  40,0*^  und  noch  höher  an.  Die 
Kranken  flihlen  sich  sehr  matt,  sind  völlig  appetitlos,  klagen  über  Kopf- 
weh u.  dgl.  Doch  gibt  es  neben  den  schwereren  auch  leichtere  Fälle. 
Niemals,  auch  bei  anfänglichem  hohen  Fieber,  dauert  die  Krankheit 
länger  als  wenige  Tage.  Dann  verschwinden  die  gelben  Punkte  auf  den 
Tonsillen  und  es  tritt  rasche  Genesung  ein.  Schwere  Komplikationen 
treten  fast  niemals  auf.  Häufig  entwickelt  sich  ein  Herpes  labialis, 
manchmal  zeigt  sich  leichte  Albuminurie,  die  aber  nur  ausnahmsweise  in 
echte  akute  Nephritis  übergeht.  —  Erwähnenswert  ist  es,  daß  zuweilen 
der  Inhalt  einzelner  Lakunen  längere  Zeit  liegen  bleibt,  sich  eindickt  und 
verkalkt.  Solche  ältere  Pfropfe  findet  man  nicht  selten  in. den  Tonsillen 
von  Personen,  die  öfter  an  Anginen  gelitten  haben.  Ängstliche  und 
hypochondrische  Personen  werden  zuweilen  durch  das  Ausspucken  der- 
artiger verkreideter  alter  lakunärer  Pfropfe  sehr  erschreckt,  weil  sie  die- 
selben, für  »Tuberkel«  halten! 

Ätiologisch  ist  die  lakunäre  Angina,  deren  infektiöser  Charakter 
nicht  zweifelhaft  ist  (s.  o.),  von  der  echten  Diphtherie  in  den  meisten 
Fällen  durchaus  verschieden.  Demgemäß  hat  man  bisher  auch  die  spe- 
zifischen Diphtheriebazillen  in  den  Pfropfen  der  lakunären  Angina  fest 
stets  vermißt.  Immerhin  ist  es  aber  bemerkenswert,  daß  man  gerade  zur 
Zeit  von  Diphtherieepidemien  auch  auffallend  häufig  lakunäre  Anginen 
beobachtet.  Es  ist  auch  bakteriologisch  festgestellt,  daß  die  leichtesten 
Grade  der  Diphtherieerkrankung  sich  unter  der  Form  einer  scheinbar 
einfachen  lakunären  Angina  darstellen  können. 

3.  Parenchymatöse  Angina  {Tonsillitis  parenchymatosa,  Tonsillar- und 
Peritonsillarabszesse).  Bei  der  parenchymatösen  Angina  ist  die  Schwellung 
der  Tonsillen  und  des  umgebenden  Gewebes  das  am  meisten  in  die  Augen 
springende  Symptom.  Die  Größenznnahme  der  Tonsillen  kann  das 
Doppelte  und  noch  mehr  betragen.  Die  vorderen  Gaumenbögen  werden 
nach  vorn  gewölbt.  Nach  der  medialen  Seite  zu  wird  die  Schwellung 
oft  so  beträchtlich,  daß  die  Tonsille  das  Zäpfchen  berührt,  oder  daß, 
bei  beiderseitiger  Aflfektion  beide  Tonsillen  in  der  Mittellinie  dicht  an- 
einander stoßen  und  das  Zäpfchen  zwischen  sich  fassen  oder  nach  vorn 
pressen.  Die  Rötung  des  weichen  Gaumens  ist,  namentlich  im  Beginn 
der  Krankheit,  sehr  beträchtlich.  Die  Oberfläche  desselben  ist  gewöhn- 
lich mit  reichlichem  Schleim  bedeckt  und  behält  auch  nach  Abwischen 
desselben  einen  beständigen  feuchten,  ödematösen  Glanz.  Nicht  selten 
stellt  sich  auf  den  Tonsillen  eine  oberflächliche  Schleimhautnekrose  ein. 
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Auch  Kombinationen  von  laknnärer  nnd  parenchymatöser  Tonsillitis 
kommen  häufig  vor. 

Die  örtlichen  Beschwerden  erreichen  in  schweren  Fällen  bei  dieser 
Form  meist  einen  hohen  Grad.  Stechende  Schmerzen  strahlen  bei  jedem 
Versuche,  zu  schlucken,  bis  ins  Ohr  hinein.  Die  Kranken  machen  einen 
sehr  kläglichen  Eindruck,  können  weder  sprechen  noch  schlucken,  noch 
gurgeln  usw.  Die  wenigen  Worte,  die  sie  mtthsam  herausbringen,  zeigen 
den  ausgesprochensten  Charakter  der  näselnden  »anginösen  Sprache«. 

In  den  leichteren  Fällen  tritt  fast  immer  schon  nach  einigen  Tagen 
ein  Zurückgehen  der  Schwellung  und  damit  ein  allmähliches  Nachlassen 
des  (ttbrigens  meist  nicht  besonders  hohen)  Fiebers  und  der  Beschwerden 
ein.  In  anderen  Fällen  entwickelt  sich  aber  (gewöhnlich  nur  einseitig) 
ein  Toiisillarabsxeß  oder  richtiger,  da  die  Eiteransammlung  gewöhnlich 
hauptsächlich  in  dem  Bindegewebe  zwischen  Tonsille  und  Gaumenbogen 
stattfindet,  ein  Peri-TonsiUarabxeß,  Dann  wölbt  sich  gewöhnlich  an 
einer  Stelle  des  vorderen  Gaumensegels  die  Schleimhaut  immer  mehr 
vor,  bei  der  Palpation  derselben  tritt  Fluktuationsgeftihl  auf  und  schließ- 
lich bricht  der  Abszeß  durch.  Mit  der  Entleerung  des  Eiters  lassen  die 
Beschwerden  sehr  rasch,  oft  fast  augenblicklich,  nach.  Der  übrige  Teil 
der  Tonsille  schwillt  in  kurzer  Zeit  ab  und  die  Genesung  erfolgt  in 
wenigen  Tagen.    Rezidive  kommen  vor,  sind  aber  im  ganzen  selten. 

Phlegmonöse  Anginen  mit  vorzugsweiser  Beteiligung  des  weichen 
Oamnens  (nicht  der  Tonsillen)  sind  selten.  Namentlich  sieht  man  sie 
nach  intensiven  äußeren  Schädlichkeiten,  Verbrennungen,  Anätzungen 
durch  konzentrierte  Säuren,  Alkalien  u.  dgl.  Die  Schwellung  der 
Schleimhaut  greift  tief  ins  submuköse  Gewebe  Über.  Die  Uvula  kann  die 
Dicke  eines  Fingers  erreichen.  Die  Hyperämie  ist  sehr  beträchtlich. 
Zuweilen  ist  die  Schleimhaut  mit  Hämorrhagien  durchsetzt  [Hämof'- 
rkagiscke  Angina)  J) 

4.  Angina  necrotica  [Tonsillitis  necroiica).  Mit  diesem  Namen  be- 
zeichnen wir  eine  nicht  seltene  Form  der  Angina,  bei  welcher  ebenfalls 
die  Tonsillen  der  Hauptsitz  der  Erkrankung  sind.  Gaumenbögen  und 
Uvula  sind  wenig  ergriffen  und  zeigen  nur  eine  einfache  katarrhalische 
Entzündung.  Die  Tonsillen  sind  im  ganzen  meist  mäßig,  selten  sehr 
stark  geschwollen.  Auf  ihrer  Oberfläche,  namentlich  an  der  medialen 
Fläche  derselben  sieht  man,  oft  in  ziemlicher  Ausdehnung,  eine  weißliche 
oder  grauweißliche  Verfärbung  der  Schleimhaut.  Bei  genauerer  Unter- 
suchung ergibt  sich,  daß  es  sich  nicht  um  einen  >Belag<,  sondern  um 
eine  entweder  oberflächliche  oder  sogar  zuweilen  ziemlich  tief  in  das 
Gewebe  der  Schleimhaut  hineinreichende  Nekrose  des  Gewebes  handelt. 
Man  kann  die  weißen  Stellen  nicht  abziehen,  wie  gelockerte  kruppöse 
Membranen,  sondern  höchstens  mit  dem  Spatel  oder  der  Pinzette  kleine 
Partikelchen  loskratzen,  die  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  aus 
Detritus,  Bakterien,  Epithelien  und  Eiterkörperchen  bestehen.  Die  Nekrose 
bleibt  fast  ausnahmslos  auf  die  Tonsillen  beschränkt  und  grenzt  sich 
scharf  gegen  die  katarrhalisch  geröteten  Gaumenbögen  ab.  Stößt  sich 
nach  einigen  Tagen  das  nekrotisch  gewordene  Gewebe  ab,  so  bleibt  ein 
oberflächliches,  zuweilen  aber  auch  ziemlich  tiefes  Tonsillargeschwür  zu- 
rück.    Dasselbe  reinigt  sich  meist  rasch.      In  schwereren  Fällen  wird 


*)  Eine  andere  Form  der  hämorrhagischen  Angina  kommt  bei  schwerer  nekro- 
tischer (bzw.  brandiger)  Tonsillitis  vor.  Ferner  gibt  es  eine  nekrotisierende  hämor- 
rhagische Angina  beim  Skorbut  und  bei  der  Leukämie. 
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aber  der  Grund  des  Geschwürs  mehrere  Tage  lang  von  einem  miß- 
farbenen, nekrotischen  Gewebe  gebildet,  welches  sich  erst  allmählich 
abstößt.  In  den  schwersten  Fällen  kann  man  geradezu  von  einer  ^braii- 
digen  Angina<  sprechen. 

Die  nekrotische  Angina  ist  fast  stets  mit  zienilich  hohem  Fieber  und 
stark  gestörtem  Allgemeinbefinden  verbunden.  Namentlich  machen  Kinder 
in  den  ersten  Tagen  der  Erkrankung  meist  einen  ziemlich  schweren 
Eindruck.  Die  Drüsen  am  Halse  sind  gewöhnlich  geschwollen,  aber 
selten  so  stark,  wie  bei  echter  Diphtherie. 

Trotz  der  anfäDglichen  schweren  Erscheinungen  dauert  die  Krank- 
heit nicht  viel  länger,  als  die  anderen  Formen  der  Angina.  Nach  5  bis 
8  Tagen,  selten  erst  später,  tritt  rasche  Genesung  ein. 

Von  der  lakunären  Angina  unterscheidet  sich  die  nekrotische  Angina 
durch  die  größere  Flächenausdehnung  der  sichtbaren  weißen  oder  grau- 
weißen Stellen  auf  den  Mandeln.  Doch  muß  besonders  bemerkt  werden, 
daß  gerade  die  beiden  genannten  Formen  der  Aogina  zuweilen  Über- 
gänge und  Kombinationen  miteinander  zeigen. 

Was  die  ätiologische  Stellung  der  nekrotischen  Angina  anbetrifft,  so 
kann  hierüber  nur  die  bakteriologische  Untersuchung  die  sichere  Ent- 
scheidung liefern.  In  manchen  Fällen  sind  Diphtlteriebaxillen  nach- 
weisbar. Dann  handelt  es  sich  natürlich  um  eine  echte  Diphtherie- 
infektion, die  unter  dem  anatomischen  Bilde  einer  nekrotisierenden 
Angina  verläuft.  In  anderen  Fällen  sind  aber  keine  Diphtheriebazillen, 
sondern  nur  die  gewöhnlichen  Entzündungserreger  (insbesondere  Strepto- 
kokken) vorhanden. 

Kurz  erwähnen  wollen  wir  an  dieser  Stelle  noch  die  sogenannte 
Plaut-Vincentsche  Angina,  eine  zuerst  1898  von  Plaut  und  von  Vincent 
beschriebene  Form  der  Angina,  die  der  Diphtherie  in  mancher  Hinsicht 
ähnlich  ist.  Auf  einer  oder  auf  beiden  Tonsillen  entwickeln  sich  grau- 
weiße Beläge,  nach  deren  Abstoßung  eine  leicht  arrodierte  Schleimhaut- 
fläche oder  zuweilen  auch  ein  tieferes  Geschwür  zurückbleibt  (Angina 
tdcero-membranosa).  Die  Allgemeinerscheinungen  (Fieber,  Drüsenschwel- 
lungen, Gelenkschmerzen,  Albuminurie  u.  a.)  können  recht  beträchtlich 
sein.  Nach  etwa  IV2— 2  Wochen  tritt  Heilung  ein.  —  Die  bakteriologische 
Untersuchung  ergibt  keine  Diphtheriebazillen,  sondern  gewöhnlich  den 
sogenannten  Bacillus  fusiformisj  daneben  reichliche  Spirillen  und  andere 
Bakterien.  In  neuerer  Zeit  sind  wiederholt  kleinere  Epidemien  dieser 
Form  der  Angina  beobachtet  worden. 

Diagnose  und  Prognose.  Die  Diagnose  der  Angina  an  sich  hat 
niemals  besondere  Schwierigkeiten.  Auch  die  Unterscheidung  der  ein- 
zelnen Formen  voneinander .  gelingt,  wenn  man  sich  an  die  anatomischen 
Merkmale  hält,  bei  einiger  Übung  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  leicht.  Von 
sehr  wichtiger  praktischer  Bedeutung  ist  die  Unterscheidung  der  Diphtherie 
von  den  gutartigen  Anginen.  Verwechslungen  der  ersteren  mit  lakunärer 
und  nekrotischer  Augina  kommen  in  der  Praxis  ungemein  häufig  vor, 
und  durch  dieselben  erklären  sich  die  vermeintlichen  Heilerfolge  einer 
großen  Zahl  der  gegen  die  Diphtherie  gepriesenen  Mittel.  Manche  Ärzte 
bezeichnen  eben  jede  Angina,  bei  welcher  man  irgend  etwas  Weißes  im 
Halse  sieht,  als  »Diphtherie«.  ,,  Eine  sichere  Erkennung  der  echten 
Diphtherie  lernt  man  nur  durch  Übung;  keine  noch  so  ausführliche  Be- 
schreibung kann  die  eigene  Anschauung  ersetzen.  Als  Anhalt  möge 
namentlich  dienen,  daß  sowohl  bei  der  lakunären,  als  auch  bei  der 
nekrotischen  Angina  die   weißen  Stellen  in  der  Regel  auf  die  Tonsillen 
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beschränkt  sind.  Bei  der  kruppösen  Angina  dagegen  findet  man  die 
Beläge  meist  schon  von  Anfang  an  auch  auf  den  Gaumenbögen  und  auf 
der  Uvula.  Die  weißen  Stellen  der  lakunären  Angina  sind  durch  ihre 
Anordnung  meist  ohne  weiteres  richtig  zu  deuten.  Man  sieht  die  Pfropfe 
und  Eiterpunkte  in  den  Öffnungen  der  Lakuneii,  Bei  der  nekrotischen 
Angina  handelt  es  sich  nie  um  eine  abxiehbare  Eruppmembran  mit  ihrem 
charakteristischen  histologischen  Bau,  sondern  um  eine  einfache  ober- 
flächliche Schleimhaut-  und  Gewebsnekrose.  Nicht  unwichtig  ist  das 
Verhalten  der  Lymphdrüsen  am  Halse,  welche  bei  der  Diphtherie  in  der 
Regel  viel  stärker  ergriffen  sind  als  bei  den  gutartigen  Anginen.  Femer 
ist  zu  beachten,  daß  das  Fieber  bei  der  echten  Diphtherie  viel  seltener 
so  hoch  ansteigt,  wie  bei  den  durch  Eiterkokken  bedingten  Anginen. 
Eine  anginöse  Erkrankung,  die  sofort  mit  einem  Fieber  von  etwa  40° 
beginnt,  ist  selten  eine  echte  Diphtherie. 

Jedoch  muß  aber  immer  wieder  betont  werden,  daß  eine  vollkommen 
sichere  Beurteilung  des  einzelnen  Falles  nur  durch  die  bakteriologische 
Untersuchung  möglich  ist.  Jedenfalls  empfiehlt  sich,  namentlich  bei 
Kindern,  eine  Isolierung  in  allen  irgendwie  verdächtigen  Fällen. 

Therapie.  Bei  dem  gutartigen  Verlauf  der  meisten  Anginen  ist  eine 
eingreifende  Therapie  fast  niemals  nötig.  Die  in  der  Regel  verordneten 
Gurgelwässer  schaffen  bei  stärkeren  örtlichen  Beschwerden  dem  Kranken 
mehr  Unbequemlichkeiten,  als  Erleichterung.  Am  meisten  angewandt 
werden  Lösungen  von  Kalium  chloricum  (10,0 :  300,0  mit  lauwarmem 
Wasser  verdünnt),  Wasserstoff- Superoxyd  u.  a.  Pinselungen  sind  als 
nutzlos  fast  ganz  außer  Mode  gekommen.  Empfehlenswerter  sind  Inhala- 
tionen mit  alkalischen  Lösungen,  Tannin  oder  dgl.  Zweckmäßig  ist  auch 
der  Gebrauch  der  Formamint-Tabletten,  die  man  langsam  im  Munde  zer- 
gehen läßt.  Zweckmäßig  ist  es,  um  den  Hals  einen  PRiESSNiTzschen  oder 
heißen  Umschlag  zu  machen.  Kinder  müssen  stets  ins  Bett,  Erwachsene 
werden  bei  stärkerem  allgemeinen  Unwohlsein  auch  meist  bettlägerig. 
Bei  stärkeren  fieberhaften  Allgemeinerscheinungen  schaffen  Antipyretica 
(Antipyrin,  Phenacetin,  Aspirin  u.  dgl.)  manchmal  Erleichterung. 

Die  Beschwerden  der  parenchymatösen  Angina  versucht  man  — 
leider  oft  ohne  großen  Erfolg  —  durch  Eisstückchen  oder  warme  Mund- 
spülungen zu  lindem.  Wenn  sich  deutliche  Fluktuation  (fast  immer  am 
vorderen  Gaumensegel  entsprechend  der  äußeren  Umrandung  der  Ton- 
sille) zeigt,  kann  man  mit  einem  spitzen,  mit  Heftpflaster  zum  Teil  um- 
wickelten Messer  einschneiden  und  hierdurch  sofort  sehr  wesentliche 
Erleichterung  verschaffen.  Auch  ohne  daß  deutliche  Abszeßbildung  vor- 
handen ist,  gewährt  ein  Einschnitt  bei  sehr  starker  Schwellung  meist 
Erleichterung  und  beschleunigt  bei  tiefer  sitzendem  Abszeß  den  Durch- 
bruch.    Derartige  Einschnitte  sind  fast  gar  nicht  schmerzhaft. 

Zweites  Kapitel. 
Chronische  Hypertrophie  der  Tonsillen. 

Die  chronische  Hypertrophie  der  Tonsillen  entwickelt  sich  sowohl 
bei  Personen,  welche  häufig  an  akuten  Entzündungen  der  Tonsillen  ge- 
litten haben,  als  auch  scheinbar  spontan,  ohne  jede  nachweisliche  Ver- 
anlassung. Schon  bei  Kindern  kommen  hohe  Grade  von  Tonsillarhyper- 
trophie  nicht  selten  vor.  Sie  beruhen  offenbar  auf  einer  besonderen 
angebomen  Anlage. 
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Der  Zustand  ist  bei  der  Inspektion  der  Rachenteile  sofort  kenntlich. 
Entweder  fehlen  alle  Zeichen  einer  akuten  oder  chronischen  Entzündung 
ganz,  oder  neben  einer  chronischen  Pharyngitis  findet  man  die  Tonsillen 
als  zwei  dicke  Wttlste  aus  ihren  Nischen  hervorragen.  Sie  können  so 
groß  werden,  daß  sie  beiderseits  die  Uvula  beständig  bertthren.  Anato- 
misch handelt  es  sich  um  eine  echte  Hyperplasie  des  Organs,  um  eine 
einfache  Zunahme  aller  seiner  Gewebsbestandteile. 

In  vielen  Fällen  machen  Tonsillarhypertrophien  mäßigen  Grades 
gar  keine  Beschwerden.  Die  Kranken  wissen  selbst  nichts  von  ihrem 
Leiden.  In  anderen  Fällen  hat  die  Tonsillarhypertrophie  insofern  eine 
klinische  Bedeutung,  als  erfahrungsgemäß  alle  Formen  der  Angina  bei 
hypertrophischen  Tonsillen  häufiger  vorkommen  und  dann  mehr  Be- 
schwerden verursachen  als  bei  normalen  Tonsillen.  Zuweilen  sind  die 
hypertrophischen  Tonsillen  auch  der  Sitz  eines  chronischen  Katarrhs, 
welcher  sich  auf  die  Nachbarschaft  fortsetzt,  so  daß  die  Kranken  be- 
ständig an  chronischem  Nasenkatarrh,  an  Tubenkatarrh,  an  Heiser- 
keit u.  dgl.  leiden. 

Ist  die  Hypertrophie  beträchtlich,  so  kann  sie  aber  auch  ziemlich 
starke  örtliche  Beschwerden  machen.  Das  Schlingen  ist  erschwert,  wenn 
auch  nicht  schmerzhaft.  Deutlich  hervortretend  ist  namentlich  häufig 
die  Erschwerung  der  Atmung.  Die  Kranken  müssen  stets  mit  oflFenem 
Munde  atmen ,  und  im  Schlafen  erreicht  ihr  lautes  Schnarchen  und 
Schnaufen  zuweilen  einen  geradezu  beängstigenden  Grad,  wie  solches 
namentlich  bei  Kindern  nicht  selten  zu  beobachten  ist.  Manche  Fälle 
von  »nächtlichem  Aufschrecken«  (Pavor  noctumus)  bei  Kindern  sind  auf 
Tonsillarhypertrophie  zurückzuführen.  —  Daß  Anfälle  von  Brcmchial- 
asthma  zuweilen  mit  einer  Tonsillarhypertrophie  zusammenzuhängen 
scheinen,  ist  schon  früher  erwähnt. 

Therapie.  Durch  Bepinseln  der  Tonsillen  mit  Höllenstein,  Jod- 
tinktur u.  dgl.  gelingt  es  fast  niemals,  eine  merkliche  Verkleinerung  der 
Tonsillen  hervorzubringen.  Sind  die  Beschwerden  stark,  leiden  die 
Kranken  an  sehr  häufigen  akuten  Anginen  oder  wird  durch  die  Tonsillar- 
hypertrophie ein  chronischer  Nasen-  oder  Rachenkatarrh  unterhalten,  so 
ist  das  einzige  Mittel,  die  Tonsillen  operativ  zu  entfernen.  Immerhin 
soll  man  diese  Operation  aber  nicht  ohne  hinreichenden  Grund  vor- 
nehmen. 

Drittes  Kapitel. 
Chronischer  Rachenkatarrh. 

[Pharyngitis  chronica.) 

Ätiologie.  Eine  Trennung  der  chronischen  Katarrhe  des  weichen 
Gaumens  und  des  Rachens  ist  praktisch  nicht  durchzuführen,  da  beide 
meist  vereint  vorkommen.  Sie  bilden  teils  Nachwirkungen  wiederholter 
akuter  Katarrhe,  teils  entstehen  sie  —  und  dies  ist  wohl  die  häufigste 
Ursache  —  infolge  andauernder,  auf  den  Rachen  einwirkender  Schädlich- 
keiten. Eine  große  Zahl  chronischer  Rachenkatarrhe  verdankt  ihren 
Ursprung  üblen  Gewohnheiten  der  Patienten  oder  Berufsschädlichkeiten. 
Hierher  gehört  die  chronische  Pharyngitis  der  Raucher,  der  Trinker,  der 
Sänger,  Prediger,  Lehrer,  der  im  Freien  beschäftigten  Arbeiter  usw.  Die 
Anstrengung  der  Gaumenteile  beim  Sprechen  und  Singen,  die  Ein- 
atmung kalter  oder  unreiner  Luft,  die  schädlich  einwirkenden  chemischen 
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Reize  (Alkohol ,  Tabak  u.  a.)  sind  die  Krankheit  erregenden  Umstände. 
In  vielen  Fällen  schließt  sieh  die  chronische  Pharyngitis  auch  an  die 
Erkrankung  benachbarter  Schleimhäute  (chronischer  Schnupfen,  chronische 
Laryngitis)  an.  Endlich  kann  zuweilen  allgemeine  venöse  Stauung  bei 
Kranken  mit  Herzfehlern,  Lungenemphysem  u.  dgl.  die  Entstehung  chro- 
nischer Pharynxkatarrhe  begünstigen  und  die  einmal  entstandenen 
Katarrhe  unterhalten. 

Symptome.  Die  örtlichen  Beschwerden  der  Kranken  mit  chronischem 
Rachenkatarrh  sind  häufig  nur  gering.  Die  Kranken  gewöhnen  sich  an 
dieselben  und  werden  nur  bei  etwaigen  Verschlimmerungen  des  Katarrhs 
auf  ihr  Leiden  aufmerksam.  Größere  Bedeutung  gewinnt  die  Krankheit, 
wenn  die  Patienten  (Lehrer,  Prediger,  Sänger  u.  dgl.)  durch  sie  in  ihrem 
Beruf  gestört  werden. 

Schlingbeschwerden  sind  bei  chronischer  Pharyngitis  selten  vor- 
handen. Häufig  dagegen  empfinden  die  Kranken  ein  beständiges  Gefühl 
von  Trockenheit,  von  Kratzen  oder  Brennen  im  Halse.  Sie  müssen  sich 
häufig  räuspern  und  gewöhnen  sich  oft  einen  kurzen,  stoßweisen,  trockenen 
oder  mit  etwas  Auswurf  verbundenen  Husten  an.  Der  Auswurf  ist  meist 
fast  rein  schleimig.  Nicht  selten  kommt  es  bei  starkem  Räuspern  zu 
kleinen  Blutungen  aus  den  oft  erweiterten  Gefäßen  der  hinteren  Rachen- 
wand. So  mischen  sich  kleine  Blutmengen  (ofk  von  älterem,  vertrocknetem 
Aussehen)  dem  Auswurf  bei  und  rufen  bei  ängstlichen  Patienten  und 
Ärzten  zuweilen  den  Verdacht  einer  Lungenblutung  hervor.  Ein  besonders 
lästiges  Geflihl  von  beständigem  Kitzel  im  Halse  entsteht  zuweilen  da- 
durch, daß  die  Spitze  der  verlängerten  Uvula  an  den  Zungengrund  oder 
an  die  hintere  Rachenwand  anstößt.  Alle  genannten  Beschwerden  nehmen 
vorübergehend  nach  jeder  auf  den  Rachen  einwirkenden  Schädlichkeit 
zu.  Ferner  sind  dieselben  meist  des  Morgens  nach  dem  Aufstehen  be- 
sonders stark,  wahrscheinlich  infolge  eintretender  Trockenheit  der  Schleim- 
haut oder  infolge  der  Ansammlung  von  zähem  Schleim  während  der 
Nacht  Bei  Gewohnheitstrinkern  ist  das  jeden  Morgen  stattfindende 
Räuspern  und  Husten,  welches  sich  häufig  bis  zu  Würgen  und  Erbrechen 
steigert,  allgemein  bekannt. 

Bei  der  Inspektion  des  Rachens  findet  man  die  Schleimhaut  meist 
abnorm  gerötet.  Sehr  häufig  sieht  man  sowohl  am  weichen  Gaumen, 
als  auch  an  der  hinteren  Rachenwand  eine  Anzahl  erweiterter  und  ge- 
schlängelter  venöser  Gefäße.  Ebenso  häufig  ist  das  Vorkommen  zahl- 
reicher kleiner  grauer  Hervorragungen  auf  der  Schleimhaut  (sogenannte 
Pharyngitis  granvlosa).  Dieselben  entsprechen  meist  geschwollenen 
lymphatischen  Follikeln,  zuweilen  auch  hypertrophischen  Schleimdrüsen. 
Kleine  follikuläre  Geschwüre  kommen  nicht  selten  vor,  ausgedehntere 
katarrhalische  Geschwüre  aber  nur  ausnahmsweise.  Durch  Epitheltrü- 
bungen und  Epithelverdickungen  kann  die  Schleimhaut  an  der  hinteren 
Rachenwand  ein  grauweißliches  Aussehen  erhalten. 

Häufig  verbindet  sich  die  chronische  Pharyngitis  mit  chronischer 
Laryngitis  (Heiserkeit)  oder  mit  gleichzeitigem  Retronasal-  und  Tuben- 
katarrh (Schwerhörigkeit,  Ohrensausen). 

Einzelne  besondere  Formen  des  chronischen  Rachenkatarrhs. 

1.  Der  chronische  Katarrh  der  NasenrachenhShle,  der  chronische 
Retronasalkatarrh.  Der  chronische  Retronasalkatarrh  entwickelt  sich 
unter  denselben  ursächlichen  Verhältnissen,    welche   den   gewöhnlichen 
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RacheDkatarrh  hervorrufen.  Eine  besondere  klinisehe  Bedeutung  erhält 
er  durch  die  häufige  Beteiligung  der  Nase  und  des  Gehörganges. 

Die  anatomischen  Veränderungen  der  Schleimhaut  beim  Ketronasal- 
katan'h  sind  im  wesentlichen  dieselben,  die  wir  soeben  für  die  chronische 
Pharyngitis  geschildert  haben.  Da  eine  direkte  Inspektion  des  Nasen- 
rachenraumes nicht  möglich  ist,  so  erfordern  alle  Krankheiten  desselben 
zum  Zweck  einer  genaueren  Diagnose  die  Untersuchung  mit  dem  Nasen- 
spiegel (vgl.  Näheres  hierüber  in  den  S.  157  angegebenen  Werken).  Bei 
der  gewöhnlichen  Besichtigung  des  Rachens  gibt  es  nur  einen  für  den 
Retronasalkatarrh  ziemlich  charakteristischen  Befund:  die  an  der  hinteren 
Rachenwand  sichtbare  Ansammlung  schleimigen  Eiters  oder  festsitzender, 
eingetrockneter  Borken,  welche  sich  nach  oben  hin  in  die  Nasenrachen- 
höhle  hinein  fortsetzen. 

Die  örtlichen  Beschwerden  beim  Retronasalkatarrh  sind  zum  Teil 
ähnlicher  Art,  wie  bei  der  chronischen  Pharyngitis:  ein  Gefühl  von 
Kratzen,  von  einem  Fremdkörper  hinten  im  Halse,  eine  beständige 
Neigung  zum  Schnauben,  Räuspern,  Husten  usw.  Eingetrocknetes  und 
faulendes  Sekret  bewirkt  oft  einen  sehr  unangenehmen  Foetor  ex  ore. 
Häufig  besteht  auch  Eingenommensein  des  Kopfes  und  Schmerz  am 
Hinterhaupt. 

Dazu  kommt  in  vielen  Fällen  die  BeJtinderung  der  Atmung  durch 
die  Nase.  Die  hintere  Öffnung  der  Choanen  wird  teils  durch  die  ge- 
schwollene und  hypertrophische  Schleimhaut,  teils  durch  angesammeltes 
Sekret  verlegt.  Die  Kranken  müssen  daher  meist  mit  offenem  Munde 
atmen.  Von  großer  Wichtigkeit  ist  die  häufige  Beteiligung  des  Gehör- 
apparates. Der  Katarrh  setzt  sich  in  die  Tuben  und  ins  Mittelohr  fort 
oder  die  Tubenöffnung  wird  durch  Sekret  verstopft.  Die  nähere  Be- 
sprechung der  hieraus  entstehenden  Gehörstörungen  (Schwerhörigkeit, 
Ohrensausen)  findet  man  in  den  Werken  über  Ohrenheilkunde. 

2.  Pharyngitis  sicca  [-»trockener^  rarefixierender  Katarrh  des  Rachens 
und  der  Na^enrachenhöhle^).  Mit  diesem  Namen  bezeichnet  man  eine 
atrophische  Erkrankung  der  Schleimhaut,  die  sich  teils  primär,  teils  im 
Anschluß  an  vorhergehende  andere  Formen  der  chronischen  Pharyngitis 
entwickelt.  Die  Schleimhaut  der  hinteren  Rachenwand  und  bei  rhino- 
skopischer  Untersuchung  auch  des  Nasenrachenraumes  erscheint  blaß, 
glatt,  vollkommen  trocken  und  eigentümlich  firnißartig  glänzend.  Nur 
einzelne  stark  geschlängelte  Venen  heben  sich  gewöhnlich  von  dem 
anämischen  Grunde  ab.  Hat  man  Gelegenheit,  eine  derartige  Schleim- 
haut mikroskopisch  zu  untersuchen,  so  findet  man  eine  gleichmäßige 
Atrophie  aller  Elemente,   vor  allem  der  Follikel  und  der  Schleimdrüsen. 

Dieser  Zustand  kann  symptomlos  bestehen.  In  manchen  Fällen  ver- 
ursacht er  aber  den  Kranken  ziemlich  beträchtliche  Beschwerden.  Diese 
bestehen  vorzugsweise  in  einem  unangenehmen  Gefühl  von  Trockenheit 
im  Halse,  welches  das  Schlingen  beschwerlich  oder  sogar  schmerzhaft 
macht.  Daneben  zeigt  sich  ein  beständiger  Reiz  zum  Räuspern'^  wodurch 
entweder  spärliches  zähes  oder  zuweilen  auch  reichlicheres,  manchmal 
blutig  tingiertes  Sekret  zutage  gefördert  wird.  Auch  wirklicher  Hunten 
kann  zweifellos  vom  Pharynx  aus  entstehen  (»Rachenhusten«).  Das 
Sprechen  ist  oft  erschwert,  die  Stimme  verliert  an  Stärke  und  ermüdet 
leicht.  In  schweren  Fällen  leidet  auch  der  Allgemeinzustand.  —  Nicht 
selten  verbindet  sich  die  Pharyngitis  sicca  mit  der  Rhinitis  atrophicans 
(s.  d.1,  doch  beobachtet  man  sie  auch  ohne  gleichzeitige  Erkrankung 
der  Nase. 
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Die  Krankheit  kommt  yorzogs weise  im  yorgerttekteren  Alter,  doch 
aaeh  bei  Kindern  und  jagendlicheren  Personen  yor.  Bei  schlecht  ge- 
nährten, auch  sonst  kranken  Personen  (Tuberkulose,  chronische  Nephritis 
u.  dgl.)  ist  sie  besonders  häufig. 

3.  Hypertrophischer  Katarrh  des  Rachens  and  Xasenrachenranmes. 
Im  Gegensatz  zur  Atrophie  der  Schleimhaut  bilden  sich  zuweilen  im 
Anschluß  an  chronischen  Katarrh  hypertrophische  Zustände  derselben 
aus.  Dieselben  bestehen  yorzugsweise  in  einer  Hyperplasie  des  lym- 
phatischen Gewebes  und  werden  gewöhnlich  als  ^adenoide  Wiicherungen* 
bezeichnet.  Die  Gboanen  und  das  hintere  Ende  der  Nasenscheidewand 
können  durch  solche  yom  Rachendach  herabragende  graurötliche,  höckrige 
Wucherungen  fast  ganz  überlagert  werden.  In  manchen  Fällen  scheint 
die  Hypertrophie  vorzugsweise  von  der  sog.  KöLLiKEBSchen  Rachen- 
tonsiüe  auszugehen. 

Die  adenoiden  Wucherungen  kommen  besonders  häufig.,  im  Kindes- 
alter  vor.  Die  Krankheitserscheinungen  bestehen  in  einer  Änderung  der 
Sprache,  welche  klanglos  und  näselnd  wird,  femer  in  Behinderung  der 
Atmung  durch  die  Nase,  in  häufigem  Schnauben  und  Räuspern,  wobei 
ein  zäher,  oft  blutig  tingierter  Schleim  entleert  wird.  Nicht  selten 
klagen  die  Kranken  über  häufige  Kopfschmerzen.  Von  großer  Wichtig- 
keit sind  auch  die  oft  gleichzeitig  vorhandenen  Störungen  von  seiten 
des  Ohres. 

Die  genaue  Diagnose  ist  nur  mit  Hilfe  der  Rhinoskopie  möglich. 
Deutlichen  Befund  ergibt  häufig  auch  die  Digitaluntersuchung,  indem  man 
mit  dem  aufwärts  gekrümmten  Zeigefinger  die  Wülste  und  die  vergrößerte 
Rachentonsille  im  Nasenrachenraum  fühlen  kann. 

Prognose.  Die  Prognose  ist  bei  allen  Formen  des  chronischen 
Rachenkatarrhs  insofern  stets  zweifelhaft  zu  stellen,  als  das  Leiden  in 
allen  schwereren  Fällen  sehr  hartnäckig  ist  und  dauernde  Heilungen  ver- 
alteter Katarrhe  selten  sind.  Nur  wo  eine  vollständige  Entfernung  aller 
einwirkenden  Schädlichkeiten  zu  erzielen  ist,  kann  man  auf  günstige 
Erfolge  rechnen.  Auch  wenn  bedeutende  Besserungen  erreicht  sind,  bleibt 
eine  Neigung  zu  neuen  Verschlimmerungen  und  akuten  Exazerbationen 
des  Katarrhs  fast  immer  bestehen. 

Therapie.  Viele  leichtere  Fälle  von  chronischer  Pharyngitis  kommen 
überhaupt  nicht  in  ärztliche  Behandlung.  Die  Patienten  behandeln  sich 
selbst  mit  irgendwelchen  Hausmitteln  und  Gurgelwässem ,  oder  sind  an 
ihre  Beschwerden  so  gewöhnt,  daß  sie  nichts  Besonderes  dagegen  zu  tun 
für  nötig  halten. 

In  Fällen  mit  stärkeren  Beschwerden  erfordert  die  Behandlung  viel 
Geduld  und  Ausdauer  von  seiten  des  Patienten  und  des  Arztes.  Abge- 
sehen von  der  Behandlung  eines  etwa  vorhandenen  Grundleidens  (Lungen-, 
Herzleiden  u.  dgl.)  und  der  möglichsten  Vermeidung  aller  bei  der  Ätiolo- 
gie des  Rachenkatarrhs  angeführten  Schädlichkeiten,  beziehen  sich  alle 
wirksamen  Behandlungsmethoden  auf  eine  energische  örtliche  Therapie. 
Dabei  will  ich  aber  die  Bemerkung  nicht  unterdrücken,  daß  die  örtliche 
Therapie  auch  übertrieben  werden  kann.  Nicht  sehr  selten  werden  Kranke 
mit  chronischem  Rachenkatarrh  monatelang  ohne  jeden  erheblichen  Nutzen 
örtlich  gepinselt,  gebrannt  usw.  Namentlich  bei  ängstlichen  neurastheni- 
schen  Patienten  ist  eine  derartige  lange  fortgesetzte  Behandlung  zuweilen 
mehr  schädlich  als  nützlich.  —  In  betreff  der  Ausführung  der  örtlichen 
Behandlung  werden  folgende  Bemerkungen  für  das  praktische  Bedürfnis 
ausreichend  sein. 

Stkümpbll,  Spez.  Path.  n.  Therapie.    L  Band.  32 
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Die  Verordnung  von  Ourgdwässem  ist  meist  ungenügend,  da  die 
Flttssigkeit  hierbei  niemals  weiter  als  bis  zum  weichen  Gaumen  gelangt. 
ZwecbnäBiger  sind  schon  Inhalationen  mit  Alaun-,  Tannin-,  oder  in 
leichten  Fällen  mit  Kochsalzlösungen.  Noch  wirksamer  aber  sind  vom 
Arzt  (oder  von  geschickten  Kranken  selbst)  ausgeführte  Pinselungen  der 
ganzen  Rachenschleimhaut  mit  konzentrierteren  Lösungen  von  Höllen- 
stein (1,0:10,0—20,0),  von  Tannin  (2,0—5,0:25,0),  mit  reiner  oder  ver- 
dttnnter  Jodtinktur,  mit  Jodglyzerin  (Jodi  puri  0,5,  Kalii  jodati  2,0,  Gly- 
cerini  20,0,  eventuell  mit  einem  Zusatz  von  2  Tropfen  Oleum  Menthae) 
u.  a.  Diese  Pinselungen  müssen  aber  die  ganxe  kranke  Rachenschleim- 
haut treffen.  Bei  gleichzeitiger  Affektion  des  Nasenrachenraumes  sind  sie 
daher  mit  einem  nach  aufwärts  gebogenen  Pinsel  auszuführen  (eventuell 
unter  Leitung  des  Spiegels).  Sehr  wichtig  ist  es,  die  Pinselung  stets 
auf  der  reinen  Schleimhaut  vorzunehmen.  Vorhandenes  Sekret  muß  vor- 
her sorgfältig  mit  einem  besonderen  Pinsel  abgewischt  und  entfernt 
werden. 

Bei  der  Therapie  des  chronischen  RetronasaUcatarrhs  spielt  die  Nasen- 
dusche (s.  Krankheiten  der  Nase),  zwei-  bis  dreimal  täglich  angewandt,  eine 
wichtige  Rolle.  Durch  sie  gelingt  es,  sowohl  das  angehäufte  Sekret  zu 
entfernen,  als  auch  medikamentöse  Flüssigkeiten  mit  der  Schleimhaut  in 
Berührung  zu  bringen.  Geeignet  zur  Nasendusche  ist  jeder  gewöhnliche 
Irrigator.  Das  Ansatzstück  am  Gummischlauch  muß  das  Nasenloch  voll- 
ständig ausfüllen.  Man  lasse  die  Flüssigkeit  stets  nur  unter  mäßigem 
Drucke  einlaufen  und  den  Kopf  dabei  stark  nach  vorn  beugen. 
Die  verwendete  Flüssigkeit  —  am  besten  Iproz.  Kochsalzlösung  oder 
Natrium  bicarbonicum  —  muß  auf  etwa  Körpertemperatur  erwärmt  sein. 
Andere  medikamentöse  Lösungen  können  nur  in  sehr  geringer  Konzen- 
tration angewandt  werden  (z.  B.  Lösung  von  Zincum  sulfnricum  1,0: 1000,0). 

Einblasungen  in  den  Rachen  von  gepulverten  Arzneistoffen,  welche 
dreimal  wöchentlich  oder  täglich  ausgeführt  werden  müssen  (Alaun  oder 
Tannin,  rein  oder  zu  gleichen  Teilen  mit  pulv.  gummosus  gemischt,  Ar- 
gentum  nitricum  0,3 — ^0,5  auf  10,0  Amylum)  können  mit  jedem  Glasröhr- 
chen gemacht  werden.  Zu  Einblasungen  in  den  Nasenrachenraum  dient 
eine  gebogene  Röhre  aus  Glas  oder  Hartgummi,  welche  von  der  Mund- 
höhle aus  eingeführt  wird.  Besondere  »Insufflateure«  sind  vielfach  an- 
gefertigt worden  und  bei  den  meisten  Instrumentenmachem  zu  haben. 

Großen  Ruf  gegen  alle  Formen  der  chronischen  Pharyngitis  haben 
manche  Bäder,  insbesondere  Ems^  femer  Reichenhall,  Kreuxnachj  Sahun- 
gen,  die  kalten  Schwefelquellen  (namentlich  Weilbach)  und  viele  andere. 
Auch  in  Eissingen  und  Marienbad  werden  bei  hierzu  geeigneter  allge- 
meiner Körperkonstitution  gute  Erfolge  erzielt. 

Bei  der  Pharyngitis  sicca  ist  die  Nasendusche  mit  lauwarmer 
Iproz.  Kochsalzlösung  zu  empfehlen.  Zuweilen  tun  auch  Pinselungen 
mit  Argentum  nitricum,  Jodglyzerin  u.  dgl.  gut.  Manche  die  Schleim- 
haut reizende  Einwirkungen,  welche  bei  der  gewöhnlichen  Pharyngitis 
schädlich  sind,  scheinen  hier  zuweilen  sogar  von  günstiger  Einwirkung 
zu  sein,  so  z.  B.  Rauchen,  Schnupfen  u.  dgl. 

Bei  der  Behandlung  der  hypertrophischen  Farmen  der  Pharyngitis 
und  der  adenoiden  Wudierungen  sind  Ätzungen  mit  Argentum  nitricum 
(Lapisstift)  nur  in  leichteren  Fällen  ausreichend.  Eine  gründliche  und 
auch  oft  von  dauerndem  Erfolg  begleitete  Therapie  ist  nur  durch  die 
Entfernung  der  gewucherten  Massen  auf  galvanokaustischem  Wege  möglich. 
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Viertes  Kapitel. 
Retropharyngealabszeß. 

Der  RetropharyngecUabsxeß  y  d.  i.  die  Entzttndimg  des  zwischen  der 
hinteren  Raehenwand  und  der  Wirbelsäule  gelegenen  Bindegewebes  mit 
Aasgang  in  Eiterung  ist  eine  zwar  seltene ,  aber  sehr  wichtige  Krank- 
heit. Unerkannt,  fllhrt  sie  in  vielen  Fällen  zum  Tode,  während  sie,  zur 
rechten  Zeit  erkannt,  meist  leicht  und  sicher  geheilt  werden  kann.  Die 
Krankheit  kommt  vorzugsweise  bei  Kindern  und  zwar  im  ersten  Lebens- 
jahre vor.  Sie  entwickelt  sich  fast  immer  als  primäres,  akutes  Leiden, 
für  dessen  Entstehung  sich  keine  besonderen  Ursachen  nachweisen  lassen. 
Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  das  Eindringen  von  Eiterungserregern 
von  der  Rachenhöhle  her.  Die  Ansicht,  daß  die  Entzündung  von  den 
vor  der  Wirbelsäule  gelegenen  kleinen  Lymphdrüsen  ausgeht,  ist  noch 
nicht  sicher  erwiesen. 

Die  Krankheit  zeigt  sich  sowohl  bei  schwächlichen,  als  auch  bei 
vorher  ganz  gesunden  und  kräftigen  Kindern.  Die  Kinder  werden  all- 
mählich unruhig,  weinerlich  und  saugen  nicht  mehr  ordentlich.  Wahr- 
scheinlich treten  früh  Schmerzen  beim  Schlingen  ein,  welche  aber  mit 
Sicherheit  nur  bei  älteren  Kindern  festzustellen  sind.  Bald  gesellt  sich 
gewöhnlich  eine  eigentümlich  schnarchende  Atmung^  namentlich  im  Schlafe, 
hinzu.  In  der  Mund-  und  Rachenhöhle  sammelt  sich  Schleim  an.  Beim 
Schlucken  regurgitiert  oft  ein  Teil  des  Genossenen  durch  den  Mund  oder 
Die  Nase  oder  gelangt  in  den  Kehlkopf  und  erzeugt  heftigen  Husten, 
die  Kieferlymphdrüsen  schwellen  gewöhnlich  etwas  an,  und  die  Gegend 
nerselben  erscheint  häufig  im  ganzen  leicht  ödematös.  Allmählich^  etwa 
6ach  ein-  bis  zweiwöchentlicher  Krankheitsdauer,  nehmen  die  Atem- 
teschwerden  zu.  Die  Respiration  wird  immer  mühsamer  und  angestreng- 
der,  laut  röchelnd,  deutlich  stenotisch.  Die  Venen  am  Halse  schwellen 
an,  die  Lippen  werden  cyanotisch,  am  Thorax  treten  inspiratorische  Ein- 
ziehungen auf.    Die  Stimme  ist  schwach,  zuweilen  heiser  und  unrein. 

Die  richtige  Deutung  der  Erscheinungen,  welche  an  sich  bei  ver- 
schiedenen Krankheitszuständen  vorkommen  können,  ist  nur  bei  einer 
sorgfältigen  Untersuchung  des  Rachens  möglich.  Die  Inspektion  ist  zwar, 
namentlich  bei  kleineren  Kindern,  sehr  schwierig.  Trotzdem  sieht  man 
zuweilen  deutlich  eine  in  der  Mitte  oder  mehr  seitlich  gelegene  Vor- 
tvolbung  an  der  hinteren  Rachenivand.  Ganz  sicher  wird  die  Diagnose 
durch  die  Digitaluntersuchung ^  wobei  man  sich  durch  einen  zwischen  die 
Zähne  des  Kindes  geschobenen  Pfropf  vor  dem  Gebissenwerden  schützen 
muß.  Mit  dem  Finger  fühlt  man  die  Vorwölbung  an  der  hinteren  Rachen- 
wand, welche  deutlich  fluktuiert 

Sobald  die  Diagnose  sicher  ist,  besteht  die  Indikation  zur  sofortigen 
Eröffnung  des  Abszesses.  Auch  wenn  die  SuflFokationserscheinungen  zur- 
zeit noch  nicht  den  höchsten  Grad  erreicht  haben,  darf  man  nicht  zögern. 
Die  Eröffnung  des  Abszesses  mit  dem  Fingernagel,  wie  es  empfohlen 
worden  ist,  kann  höchstens  als  Notbehelf  geschehen.  Für  gewöhnlich 
eröffnet  man  den  Abszeß  mit  einem  bis  zur  Spitze  mit  Heftpflaster  um- 
wickelten spitzen  Messer  unter  Leitung  des  linken,  bis  an  den  Abszeß 
herangeführten  Zeigefingers.  Während  der  Inzision  wird  der  Kopf  des 
Kindes  gerade  aufrecht  gehalten,  nach  der  Inzision  sofort  nach  vom 
übergebeugt.    Aus  der  Inzisionsstelle  quillt  reichlicher  Eiter  hervor.   Gut 
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ist  es,  den  Mond  jetzt  mit  lanwannem  Wasser  mehrmals  auszuspritzen. 
Das  Verschwinden  der  bedrohlichen  nnd  oft  lebensgefährlichen  Erschei- 
nungen tritt  fast  angenblicklich  nach  der  Entleerung  des  Eiters  ein.  Nur 
ausnahmsweise  ftült  sich  der  Abszeß  von  neuem  und  der  Einschnitt  muB 
wiederholt  werden. 

Wird  das  Leiden  nicht  richtig  erkannt  oder  der  Abszeß  nicht  recht- 
zeitig eröffnet,  so  kann  Erstickung  eintreten  oder  der  Abszeß  bricht  von 
selbst  auf  Dann  erfolgt  entweder  auch  rasche  Heilung,  oder  durch 
Hineinlaufen  des  Eiters  in  den  Larynx  Erstickung.  In  einigen  Fällen 
hat  man  im  Anschluß  an  nicht  rechtzeitig  behandelte  Retropharyngeal- 
abszesse  auch  weitgehende  Eitersenkungen  am  Halse  und  ins  hintere 
Mediastinum  hinein  beobachtet.  Große  Schwierigkeiten  kann  die  Er- 
kennung und  Eröffnung  des  Abszesses  dann  bereiten,  wenn  derselbe  von 
vornherein  an  einer  tieferen  Stelle,  als  gewöhnlich,  gelegen  ist 

Außer  dem  bisher  besprochenen  idiopathischen  akuten  Betropha- 
ryngealabszeß  kommen  ähnliche  dironische  Abzesse  bei  Karies  der  Hals- 
toirbel  ebenso  bei  Kindern  wie  bei  Erwachsenen  vor.  Die  Eröffnung 
derselben  ist  nur  bei  Erstickungsgefahr  angezeigt;  die  Prognose  dieser 
tuberkulösen  Abszesse  ist  natürlich  viel  ungünstiger,  als  diejenige  der 
einfachen  eitrigen  Entzündung. 

Die  zuweilen  als  Teilerscheinung  der  Pyämie  oder  im  Verlaufe 
sonstiger  schwerer  akuter  Infektionskrankheiten  beobachteten  Retropha- 
ryngealabszesse  haben  fast  nur  pathologisch-anatomisches  Interesse.^] 
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Erstes  Kapitel. 
Entzündungen  and  Geschwüre  im  Ösophagus. 

Ätiologie  und  nathologische  Anatomie.  ..  Die  verschiedenen  Formen 
der  Entzttnaung  und  Geschwürsbildung  im  Ösophagus  haben  kein  sehr 
großes  klinisches  Interesse.  Die  schwereren  Formen  sind  überhaupt 
selten  und,  wenn  sie  vorkommen,  meist  Teilerscheinungen  einer  kompli- 
zierteren Krankheit,  in  welcher  sie  nur  ausnahmsweise  durch  besondere 
Symptome  hervortreten.  Die  leichten  Formen  der  Entzündung  mögen 
häufiger  vorkommen,  machen  aber  fast  niemals  charakteristische  Symptome. 

Eine  einfache  katarrhalische  Entzündung  der  Ösophagusschleimhaut 
kann  durch  Verschlucken  von  Substanzen  entstehen,  welche  chemisch, 
thermisch  oder  mechanisch  schädlich  wirken.  Femer  findet  man  sie 
zuweilen    bei    allgemeinen    Infektionskrankheiten    (Typhus,    akute    Ex- 


*)  Die  Tuberkulose  des  Rachens  ist  in  dem  Kapitel  über  Lungentuberkulose  ab- 

gehandelt.    Die  Neubildungen  im  Munde  und  Rachen  gehören   in   das  Gebiet  der 
hirurgie. 
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antheme  u.  dgl.].  Auch  bei  irgend  welchen  entzttndliehen  Prozessen  in 
der  Nachbarschaft  kann  die  Entzündung  sich  auf  den  Ösophagus  fort- 
setzen. Chronischer  Katarrh  der  Ösophagusschleimhaut  kommt  bei 
Herzkranken  als  Stauungskatarrh  vor.  Femer  findet  er  sich  in  der  Um- 
gebung sonstiger  chronischer  Erkrankungen  des  Ösophagus,  namentlich 
beim  Krebs  und  bei  der  Divertikelbildung  (s.  u.). 

Der  akute  Katarrh  zeichnet  sich  dadurch  aus,  daß  die  an  anderen 
Schleimhäuten  hervortretende  vermehrte  Sekretion  fehlt.  Dagegen  wird 
das  Epithel  in  der  Regel  gelockert  und  in  vermehrter  Menge  abgestoßen, 
so  daß  man  also  mit  Recht  von  einem  desquamativen  KaUirrh  sprechen 
kann...  Nur  in  einigen  Fällen  schwellen  die  spärlichen  Schleimdrüsen 
des  Ösophagus  an  und  treten  als  kleine  Knötchen  auf  dgr  Schleimhaut- 
oberfläche hervor.  Man ..  bezeichnet  diese  Form  der  Ösophagitis  als 
follikulären  Katarrh  des  Ösophagus.  Darch  vollständige  Abstoßung  des 
Epithels  an  umschriebenen  Stellen  entstehen  kleine  katatrhaliscke  Erosions- 
geschumre^  während  aus  den  geschwollenen  Schleimfollikeln  sich  kleine 
follikuläre  Oeschu/äre  entwickeln  können. 

Beim  chronischen  Katairh  des  Ösophagus  tritt  neben  einer  mäßig 
vermehrten  Schleimsekretion  die  Epithelverdickung  besonders  hervor. 
In  Fällen  von  sehr  langer  Dauer  kann  es  schließlich  zur  Bildung  förm- 
licher papillärer  Wucherungen  kommen.  Auch  Geschwttrsbildung  ist  in 
einzelnen  Fällen  von  chronischem  Katarrh  beobachtet  worden. 

Sehr  selten  sind  kruppöse  und  diphtheritische  Entzündungen  im 
Ösophagus.  Von  der  spezifischen  Rachendiphtherie  haben  wir  bereits 
erwähnt,  daß  dieselbe  sich  häufig  in  den  Kehlkopf,  aber  nur  ausnahms- 
weise in  die  Speiseröhre  hinein  fortsetzt.  Doch  haben  wir  selbst  bei 
einem  Kinde  eine  Ösophagusstriktur  im  oberen  Dritteil  gesehen,  die  an- 
geblich im  Anschluß  an  eine  schwere  Diphtherie  zurückgeblieben  war. 
Einzelne  Fälle  diphtheritischer  Ösophagitis  sind  auch  im  Verlaufe 
schwerer  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Pocken,  Cholera,  Pyämie,  auch 
Lungentuberkulose)  und  sonstiger  Affektionen  (Morbus  Brightii,  Karzinome) 
beobachtet  worde.n.  Bei  den  Pocken  kommt  nicht  selten  echte  Pocken- 
bildung auf  der  Ösophagusschleimhaut  vor. 

MtrigCy  phlegmonöse  Ösophagitis  nennt  man  die  in  einzelnen  Fällen 
beobachtete  eitrige  Entzündung  in  der  Submucosa  des  Ösophagus.  Sie 
tritt  in  zirkumskripter  oder  in  mehr  diffuser  Ausdehnung  auf.  Die 
Schleimhaut  wird  durch  den  Eiter  von  der  Muscularis  abgehoben,  nach 
innen  vorgewölbt,  so  daß  es  bei  ausgedehnter  Eiterung  zur  Verengerung 
des  Lumens  kommt.  Schließlich  erfolgt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
Durchbruch  in  den  Ösophagus,  der  Eiter  entleert  sich  und  es  kann  völlige 
Heilung  eintreten.  Ist  die  eitrige  Unterminierung  der  Mucosa  sehr  aus- 
gedehnt gewesen,  so  bleibt  zuweilen  auch  nach  erfolgter  Heilung,  wie 
es  Zenker  beschreibt,  eine  spaltförmige  Höhle  zurück,  deren  Wand  sich 
glättet  und  sogar  von  nengebildetem  Epithel  bekleidet  wird. 

Die  Ursachen  der  eitrigen  Ösophagitis  sind  entweder  im  Ösophagus 
stecken  gebliebene  Fremdkörper,  oder  Eiterherde  in  der  Umgebung 
(Drüsenabzesse,  Wirbelabzesse,..  Perichondritis  laryugea).  In  einigen 
Fällen  hat  man  auch  eitrige  Ösophagitis  im  Anschluß  an  starke  An- 
ätzuogen  der  Schleimhaut  durch  konzentrierte  Säuren  u.  dgl.  beobachtet. 

Die  Erki^ankung  der  Ösophagusschleimhaut  nach  der  Einwirkung  stark 
ätxender  Gifte  (Oesophagitis  coirosiva)  besteht  in  einer  Abtötung  und 
Zerstörung  des  Gewebes,  zu  welcher  die  eigentliche  Entzündung  erst 
später  als  sekundärer  Prozeß  sich  hinzugesellt.     Die  innere  ObeÄäche 
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des  Ösophagus  ist  in  einen  schmutzig-granen  oder  fast  ganz  schwarzen, 
morschen,  Mmorrhagischen  Schorf  verwandelt.  In  schweren  Fällen  er- 
streckt sich  die  Verschorfang  bis  in  die  Moscnlaris  hinein.  Tritt  der 
Tod  nicht  in  kurzer  Zeit  ein,  so  werden  die  nekrotisierten  Partien  ab- 
gestoßen and  es  entstehen  aasgedehnte  eitrige  Geschwttre,  welche,  wenn 
Überhaupt,  nur  unter  starker  Narben-  and  Stenosenbildung  heilen  können. 

Symptome.  Die  leichteren  Formen  der  Ösophagitis  machen,  wie 
schon  erwähnt,  gar  keine  besonderen  Symptome.  Höchstens  bestehen 
Schmerzen  längs  der  Speiseröhre  oder  in  einer  bestimmten  Höhe  derselben 
beim  Dnrchgleiten  des  Bissens.  Bei  heftigen  Entzündungen  in  der  Speise- 
röhre können  diese  Schmerzen  sehr  beträchtlich  sein,  obwohl  sie  in  dem 
meit  schweren  klinischen  Gesamtbilde  nur  selten  besonders  hervortreten. 
Die  Erschwerung  des  Schluckens,  das  Gefühl,  als  ob  der  Bissen  im  Halse 
stecken  bleiben  wolle,  entsteht  durch  die  Beteiligung  der  Muscularis. 
Eine  nähere  Diagnose  der  besonderen  Form  der  Ösophagitis  ist  nur  dann 
möglich,  wenn  die  vorliegenden  ursächlichen  Momente  hierftlr  bestimmte 
Anhaltspunkte  liefern. 

Die  Therapie  ist  rein  symptomatisch.  Jede  festere  Nahrung  ist  zu 
vermeiden.  Die  Schmerzen  werden  durch  verschluckte  Eisstttckcben  oder 
durch  Morphium  gemildert. 

Zweites  Kapitel. 
Erweiterangen  des  Ösophagus. 

1.  Diffuse  Erweiterungen  des  Ösophagus. 

Diflfuse,  spindelförmige  Erweiterungen  des  Ösophagus  beobachtet 
man  im  AnsMuß  an  Stenosen  der  Cardia.  Solange  die  allmählich 
hypertrophisch  werdende  Muskulatur  des  Ösophagus  das  Hindernis  an 
der  Cardia  noch  ttberwinden  kann,  tritt  keine  Dilatation  ein.  Sobald 
aber  die  Muskulatur  erlahmt  und  eine  Stauung  der  Ingesta  vor  der 
Cardia  stattfindet,  beginnt  die  allmählich  immer  mehr  zunehmende  Er- 
weiterung der  Speiseröhre.  Entsprechend  ihrer  Entstehung  ist  die  Ektasie 
am  unteren  Ende  des  Ösophagus  am  stärksten  und  nimmt  nach  oben 
hin  allmählich  ab. 

Selten,  aber  wiederholt  beobachtet  sind  diffuse,  spindelförmige  und 
sackartige  Erweiterungen  des  Ösophagus,  denen  keine  irgendvm  nach- 
iveisliche  anatomisclie  Stenosenbildung  an  der  Cardia  zugrunde  liegt. 
Die  Entstehung  derselben  ist  noch  sehr  unklar.  Die  meisten  Autoren 
nehmen  gegenwärtig  an,  daß  es  sich  in  diesen  Fällen  um  einen  an- 
haltenden abnormen  Krampfxustand  der  Cardia  (Cardiospasmus)  handelt. 
Ein  sicherer  Beweis  für  diese  Vermutung  ist  aber  noch  nie  geliefert 
worden.  Zugunsten  der  Annahme  eines  Cardiospasmus  könnte  die 
Beobachtung  angeführt  werden,  daß  die  Sonde  in  solchen  Fällen  manch- 
mal ganz  leicht,  zu  anderen  Zeiten  gar  nicht  in  den  Magen  hineingleitet. 
Jedoch  kann  dieser  Umstand  vielleicht  auch  durch  andersai-tige  mechani- 
sche Störungen  am  unteren  Ende  der  Speiseröhre  (Knickungen,  Taschen- 
bildungen u.  dgl.)  erklärt  werden.  Vielleicht  spielen  angeborene  Ab- 
treichungen  der  Bildung  (Entwicklung  eines  sogenannten  Vormagens)  und 
des  Wachstums  der  Speiseröhre  die  Hauptrolle.  Die  Schleimhaut  des 
Ösophagus  ist  in  diesen  Fällen  meist  nur  wenig  verändert,  die  Muscularis 
aber  ebenso  stark  hypertrophisch,  wie  bei  echten  Cardiastenosen. 
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Besteht  eine  wirkliche  Stenose  der  Cardia  (durch  Narbenkonstroktion, 
Karzinom  oder  dgl.))  so  ist  natürlich  diese  and  nicht  die  sekundäre  Er- 
weiterung der  Speiseröhre  die  eigentliche  Ursache  der  vorhandenen 
Schlingbeschwerden  und  der  erfolgenden  Wiederentleerung  der  genossenen 
Speisen.  Die  Patienten  fühlen  oft  selbst,  daß  die  Speisen  stecken  bleiben 
und  größtenteils  gar  nicht  in  den  Magen  gelangen. 

Viel  schwerer  zu  deuten  sind  die  Erscheinungen  bei  den  diffusen 
Erweiterungen  der  Speiseröhre  ohne  nachweisliche  gröbere  Veränderung 
an  der  Cardia.  Das  Leiden  entwickelt  sich  ganz  allmählich.  Zunächst 
klagen  die  Kranken  meist  nur  Über  unbestimmte  schmerzhafte  Empfinr 
düngen  am  Sternum.  Allmählich  entwickeln  sich  aber  Schluckbeschwerden. 
Die  genossenen  Speisen  gelangen  gar  nicht  oder  nur  zum  kleinsten 
Teil  in  den  Magen  und  werden  alsbald  wieder  durch  Aufstoßen  ent- 
leert. Zuweilen  bleiben  sie  aber  auch  längere  Zeit  in  der  erweiterten 
Speiseröhre  hängen  und  werden  erst  später  durch  Würgen  und  Erbrechen 
entleert.  In  solchen  Fällen  wird  das  Ösophagusleiden  zuweilen  mit 
einem  Magenleiden  (Magenulcus,  Pylorusstenose  u.  dgl.)  verwechselt, 
was  zu  falschen  therapeutischen  Eingriffen  führen  kann.  Die  Diagnose 
ist  nur  durch  sehr  aufmerksame  Verwertung  der  Ergebnisse  bei  der 
Sondenuntersuchung  und  der  Ausspülung  der  Speiseröhre  und  des  Magens 
möglich.  In  schweren  Fällen  muß  die  Röntgenuntersuchung  der  mit 
Wismutkartoffelbrei  gefüllten  Speiseröhre  und  die  Ösophagoskopie  zu 
Hilfe  genommen  werden. 

Sobald  die  Nahrungsaufnahme  dauernd  gestört  ist,  tritt  Abmagerung 
und  Schwäche  der  Kranken  ein,  die  schließlich  den  höchsten  Grad  er- 
reichen. Der  Arzt  hat  dann  zunächst  die  Aufgabe,  die  Ernährung  durch 
die  Schlundsonde  zu  versuchen.  Gelingt  es,  mit  der  Sonde  in  den 
Magen  zu  gelangen,  so  wird  der  Ernährungszustand  durch  die  von  neuem 
erfolgende  Nahrungszufuhr  rasch  gebessert.  Wird  das  Einführen  der 
Sonde  in  den  Magen  aber  aus  irgend  einem  Grunde  unmöglich,  so  bleibt 
nur  noch  die  auf  die  Dauer  doch  nicht  ausreichende  Ernährung  per 
Bektum  (s.  u.)  oder  die  Anlegung  einer  Magenfistel  übrig.  Von  dem 
Glücken  dieser  Operation  und  von  der  Natur  des  Grundleidens  hängt 
dann  der  weitere  Verlauf  der  Krankheit  ab. 

2.  Divertikelbildungen  im  Ösophagus. 

Ätiolo|rie  und  pathologische  Anatomie.  Umschriebene  Ausbuch- 
tungen in  der  Wand  des  Ösophagus  bezeichnet  man  als  Divertikel.  Ihrer 
Entstehung  nach  unterscheidet  man  zwei  voneinander  wesentlich  ver- 
schiedene Formen  derselben,  welchen  Zenker  die  Namen  Puhionsdiveiiikel 
und  Traktionsdivertikd  gegeben  hat. 

Die  PulsioTisdivertikel  sind  eine  äußerst  seltene  Erkrankung.  Sie 
entstehen  durch  einen  von  innen  her  auf  die  Schleimhaut  des  Ösophagus 
ausgeübten  Druck,  durch  welchen  dieselbe  an  einer  abnorm  nachgiebigen 
Stelle  nach  außen  vorgestülpt  wird.  Aus  der  anatomischen  Untersuchung 
aller  bisher  genau  beobachteten  Fälle  hat  sich  ergeben,  daß  die  Wand 
des  Divertikels  nicht  aus  der  unveränderten,  nur  gedehnten  Wand  der 
Speiseröhre,  sondern  ausschließlich  aus  der  Schleimhaut  und  der  ver- 
dickten Submucosa  besteht.  Wir  müssen  uns  also  vorstellen,  daß  die 
Schleimhaut  durch  eine  irgendwie  entstandene  Lücke  der  Muscularis  hin- 
durchschlüpft und  sich  hernienartig  nach  außen  vorbuchtet.  Nur  um 
den  >Hals<  des  Divertikels  herum  findet  man  Muskelfasern. 
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Die  erste  YeranlassoDg  zur  Entstehmig  eines  PalsioDsdiyertikels  ist 
mithin  wahrscheinlich  stets  in  irgend  einer  Ulsion  der  Muscnlaris  an 
umschriebener  Stelle  zn  suchen.  Ans  mehreren  Beobachtungen  geht 
hervor,  daß  ein  steckengebliebener  Fremdkörper  einige  Muskelfasern 
auseinanderdrängen  und  die  Sehleimhaut  durch  die  entstandene  Lttcke 
hindurchschieben  kann.  Oder  ein  schweres  Trauma  ftthrt  zu  einer  kleinen 
Ruptur  in  der  Muscnlaris,  und  die  später  durch  den  Schlund  hindurch- 
gleitenden Bissen  bewirken  an  der  jetzt  abnorm  nachgiebigen  Stelle  die 
erste  Ausstülpung  der  Schleimhaut.  In  manchen  Fällen  bleibt  übrigens 
die  erste  Veranlassung  zur  Divertikelbildung  unaufgeklärt. 

Sobald  aber  der  erste  Anfang  einer  Ausstülpung  eingetreten  ist,  sind 
Umstände  genug  vorhanden,  welche  eine  allmähliche  Vergrößerung  des 
Divertikels  hervorrufen.  Jeder  nachfolgende  vorbeigleitende  Bissen  übt 
einen  Druck  auf  die  abnorm  nachgiebige,  sich  nicht  mehr  kontrahierende 
Stelle  aus.  Allmählich  kommt  es  zur  Bildung  eines  kleinen  Sackes,  in 
welchem  Speiseteile  liegen  bleiben.  Diese  üben  einen  beständigen  Druck 
auf  die  Wandungen  des  Divertikels  aus  und  zerren  den  ganzen  Sack 
durch  ihre  Schwere  nach  unten.  Je  größer  der  Sack  wird,  desto  mehr 
Inhalt  häuft  sich  in  demselben  an  und  trägt  zur  weiteren  Vergrößerung 
des  Divertikels  bei.  So  begreift  man,  wie  die  Pulsionsdivertikel  von  den 
kleinsten  Anfängen  an  allmählich  bis  zu  Säcken  von  über  10  cm  Durch- 
messer anwachsen  können.  Die  Gesamtgestalt  der  Divertikel  ist  ent- 
weder annähernd  halbkugelig  oder  mehr  zylindrisch,  bimförmig  u.  dgl. 

Sehr  bemerkenswert  ist  die  anatomische  Tatsache,  daß  mit  ganz 
vereinzelten  Ausnahmen  die  Pulsionsdivertikel  ihren  8itx  stets^  am  An- 
fange  der-  Speiseröhre^  an  der  Grenze  zwischen  Pharynx  und  Ösophagus 
haben,  und  daß  die  .Ausstülpung  der  Schleimhaut  fast  immer  an  der 
hinteren  Wand  des  Ösophagus  geschieht.  Die  großen,  sackartigen 
Divertikel  hängen  also  zwischen  der  Speiseröhre  und  der  vorderen  Wand 
der  Wirbelsäule  herab.  Ihre  Ausstülpung  geschieht  durch  die  untersten 
Fasern  des  Gonstrictor  pharyngis  inferior  hindurch,  und  die  geringe 
Mächtigkeit  dieses  Muskels  scheint  die  Entstehung  der  Divertikel  gerade 
an  diesem  Orte  besonders  zu  begünstigen. 

Die  bisher  beobachteten  Fälle  von  Pulsionsdivertikeln  des  Ösophagus 
betreflFen  auffallenderweise  fast  ausschließlich  Männer.  Abgesehen  von 
vereinzelten  im  Kindesalter  vorgekommenen  Fällen  entwickelt  sich  die 
Krankheit  vorzugsweise  im  höheren  Lebensalter, 

Die  Traktimisdivertikel  im  Ösophagus  kommen  sehr  viel  häufiger, 
als  die  Pulsionsdivertikel,  vor.  Sie  haben  aber  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  nur  ein  pathologisch-anatomisches  Interesse  und  werden  nicht  selten 
als  zufälliger  Nebenbefund  bei  den  Sektionen  gefunden.  Ihre  Entstehung 
ist  zuerst  von  Rokitansky,  später  vorzugsweise  von  Zenker  aufgeklärt 
worden.  Schrumpfende  Prozesse  in  der  Umgebung  des  Ösophagus,  ins- 
besondere schrumpfende  Brgnchialdrüsen  führen,  nach  vorheriger  Ver- 
wachsung mit  der  äußeren  Ösophaguswand,  durch  allmählichen  Zug  von 
außen  zu  einer  trichterförmigen  Ausstülpung  der  Wand  an  umschriebener 
Stelle.  Entsprechend  dem  Sitze  der  Bronchialdrüsen,  findet  man  auch 
die  Mehrzahl  der  Traktionsdivertikel  in  der  Höhe  der  Bifurkation  der 
Trachea.  Zuweilen  kommen  gleichzeitig  zwei  oder  drei  Divertikel  vor. 
Ihre  Tiefe  beträgt  selten  mehr  als  5—8  mm.  An  der  Mündung  sieht 
man  die  Schleimhaut,  in  vielfache  Querfalten  gelegt,  in  das  Divertikel 
hineingezogen.  Die  Wand  des  Divertikels  wird  entweder  nur  von  der 
hernienartig  ausgestülpten  Schleimhaut  oder  gleichzeitig  auch   von   der 
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Muscnlaris  gebildet.  Da  Vereiterungen  und  Yerkäsnngen  der  Bronchial- 
drüsen mit  nachfolgender  Schnunpfung  gerade  bei  Kindern  nicht  selten 
vorkommen)  so  erklärt  es  sich,  daB  auch  die  Traktionsdivertikel  des 
Ösophagus  häufig  bei  Kindern  gefunden  werden. 

Symptome  und  Krankheitsverlaaf.  Die  großen  Pulsionsdivertikel 
des  Osopnagus  ftthren  stets  ein  schweres  Krankheitsbild  herbei,  da  sie 
die  Nahrungsaufnahmen  in  den  Magen  allmählich  immer  mehr  und  mehr 
unmöglich  machen.  Ihre  ersten  Anfänge  sind  meist  ganz  symptomlos. 
Nach  und  nach  stellen  sich  aber  Beschwerden  beim  Schlingen  ein.  Von 
dem  Genossenen  bleibt  ein  Teil  in  dem  Sacke  liegen  und  wird  sofort 
oder  einige  Zeit  später  durch  Aufstoßen  und  Würgen  ganz  oder  zum  Teil 
wieder  entleert.  In  den  stagnierenden  Speiseresten  treten  leicht  faulige 
Zersetzungen  ein,  durch  welche  die  Kranken  üblen  Geruch  aus  dem 
Mxmde,  Brechneigung  u.  dgl.  bekommen.  Der  gefährlichste  Zeitpunkt  der 
Krankheit  tritt  dann  ein,  wenn  das  gefüllte  Divertikel  den  seitwärts  ge- 
legenen Ösophagus  von  außen  her  komprimiert.  Jede  weitere  Nahrungs- 
aufnahme füllt  den  Sack  noch  mehr  an  and  macht  die  Stenose  des 
Ösophagus  so  vollständig,  daß  von  dem  Genossenen  nichts  mehr  in  den 
Magen  gelangt.  Erst  wenn  nach  langem  Würgen  und  Brechen  der  Sack 
zum  Teil  entleert  ist,  vermögen  die  Kranken  wieder  etwas  Nahrung  zu 
sich  zu  nehmen. 

Es  versteht  sich  von  selbst,  daß  die  Schwere  der  Erscheinungen  in 
den  einzelnen  Fällen  je  nach  den  vorliegenden  mechanischen  Verhält- 
nissen sehr  wechselnd  sein  kann.  Vielfach  lernen  dfe  Kranken  auch 
selbst,  durch  allerlei  Vorrichtungen  die  Speisen,  wenigstens  zum  Teil,  in 
den  Magen  zu  bringen.  So  erklärt  es  sich,  daß  manche  Patienten  viele 
Jahre  lang  in  einem  leidlichen  (freilich  kaum  jemals  normalen)  Ernäh- 
rungszustände bleiben,  bis  die  Nahrungsaufnahme  aus  irgend  einem 
Grunde  unzureichend  wird.  Dann  tritt  eine  rasch  zunehmende  allgemeine 
Abmagerung  ein  und  die  Kranken  sind,  wenn  keine  Hilfe  geschaflt 
werden  kann,  rettungslos  dem  Hungertode  preisgegeben. 

Von  den  objektiven  Et'scheinungen^  aus  denen  die  Diagnose  wenigstens 
in  einer  Anzahl  der  Fälle  richtiggestellt  werden  kann,  sind  die  Ergeb- 
nisse bei  der  Sondeimntersuchung  am  wichtigsten.  Gelangt  die  Sonde 
in  den  Sack  des  Divertikels,  so  stößt  sie  hier  bald  auf  ein  unüberwind- 
liches Hindernis.  Gleitet  sie  aber  zufällig  an  der  Mündung  des  Divertikels 
vorbei,  so  kommt  sie  ohne  jede  weitere  Schwierigkeit  in  den  Magen. 
Dieses  wechselnde  Ergebnis  der  Sondenuntersuchung,  welches  man  zu- 
weilen bei  einer  und  derselben  Untersuchung  durch  wiederholtes  Zurück- 
ziehen und  Vorschieben  der  Sonde  gewinnen  kann,  ist  für  die  Diagnose 
des  Divertikels  von  größtem  Belang. 

In  einigen  Fällen  von  großer  Divertikelbildung  hat  man  nach  dem 
Essen  das  Auftreten  einer  Geschwulst  am  Halse,  seitlich  von  der  Trachea, 
beobachtet.  Nach  der  Entleerung  des  Divertikels  verschwindet  die  Ge- 
schwulst wieder.  Auch  Komjn'essionserscheinungen  von  selten  des  Diver- 
tikels auf  die  benachbarten  Nerven  (Recurrens,  Phrenicus)  und  Gefäße 
kommen  zuweilen  vor. 

Ob  die  Auskultation  am  Ösophagus  während  des  Schlingaktes  und 
die  in  neuerer  Zeit  ausgebildete  Spiegelunterstwhung  des  Ösophagus  ver- 
wertbare Resultate  für  die  Diagnose  der  Divertikel  ergeben,  darüber 
fehlen  zurzeit  noch  hinreichende..Erfahrungen. 

Die  Traktionsdivertikel  des  Ösophagus  haben  in  der  großen  Mehrzahl 
der  Fälle  gar  keine  klinische  Bedeutung.     Das  Schlucken  wird   durch 


506  Krankheiten  des  Ösophagus. 

sie  in  keiner  Weise  gestört,  und  za  einer  stärkeren  Anhänfong  von 
Speisen  in  denselben  kann  es  bei  der  Kleinheit  der  Traktionsdivertikel 
nicht  kommen.  Nur  eine  wichtige  Gefahr  muß  man  kennen,  welche  sie 
in  sich  bergen.  Es  kann  nämlich  an  der  Spitze  des  Trichters  zn  Oe- 
schiüürsbüdung  und  Perforation  kommen.  Durch  einen  Fremdkörper, 
durch  irgend  ein  liegengebliebenes  Speiseteilchen  angeregt,  entsteht  in 
der  Wand  des  Divertikels,  zunächst  wohl  rein  mechanisch,  eine  Nekrose. 
In  dem  ulzerierten  Gewebe  setzen  sich  Entzttndungserreger  fest,  und  nun 
können  sich  diese  ihren  Weg  allmählich  immer  weiter  bahnen  und  zu 
einer  schweren,  oft  tödlichen  Krankheit  Anlaß  geben.  Am  häufigsten 
entsteht  Perforation  in  einen  Bronchus  und  dann  infolge  der  aspirierten, 
sich  leicht  zersetzenden  Speiseteile  Lungengangrän,  Oder  die  Perforation 
erfolgt  in  die  Pleura  und  bewirkt  die  Entstehung  einer  eürig-jauchigm 
Pleuritis,  Auch  Perforationen  ins  Perikard  oder  in  ein  großes  G^fäß 
sind  beobachtet  worden.  Manche  Fälle  von  scheinbar  spontan  ent- 
standenem Lungenbrand,  von  eitrigen  Entzündungen  im  vorderen  Media- 
stinum, in  der  Pleura  u.  dgl.  werden  bei  der  Sektion  schließlich  in  der 
Weise  aufgeklärt,  daß  ein  vielleicht  schon  lange  bestehendes  kleines 
Ösophagusdivertikel  den  Entzündungserregern  Eintritt  in  das  Innere  des 
Körpers  verschafft  hat.  Doch  gehört  ein  derartiges  Ereignis  glücklicher- 
weise immerhin  zu  den  Seltenheiten. 

Therapie.  Eine  erfolgreiche  Behandlung  der  großen  Puisionsdivertücd 
des  Ösophagus  ist  nur  auf  operativem  Wege  möglich.  Ist  die  chirurgische 
Behandlung  nicht  ausführbar,  so  kann  die  Therapie  nur  den  einen  Zweck 
erstreben,  die  ausreichende  Ernährung  des  Kranken  zu  ermöglichen. 
Sobald  die  Kranken  auf  gewöhnliche  Weise  nichts  mehr  in  den  Magen 
bringen  können,  muß  die  Ernährung  durch  die  Magensonde  versucht 
werden.  So  lange  dies  gelingt,  sind  die  Kranken  vor  dem  Hungertode 
geschützt.  Am  zweckmäßigsten  ist  es,  den  Patienten  die  Sonde  selbst 
in  die  Hand  zu  geben.  Sie  lernen  es  dann  selbst  am  besten,  den  richtigen 
Weg  am  Divertikel  vorbei  in  den  Magen  zu  finden.  Wenn  die  Ernährung 
durch  die  Sonde  nicht  mehr  möglich  ist,  so  bleiben  nur  zwei  Wege 
übrig:  die  Ernährung  per  rektum  (s.  u.)  oder  die  Anlegung  einer  Magen- 
fistel. Die  praktischen  Erfahrungen  über  die  Erfolge  der  letzteren  sind 
aber  bei  der  großen  Seltenheit  der  Fälle  noch  gering. 

Die  Traktionsdivertikel  sind  keiner  besonderen  Behandlung  zugäogig. 
Treten  die  oben  erwähnten  Folgenzustände  auf,  so  muß  nach  den  im 
einzelnen  Falle  vorliegenden  Indikationen  gehandelt  werden. 


Drittes  Kapitel. 

Stenosen  des  Ösophagus. 

Ätiologie  und  pathologische  Anatomie.  Die  Verengerungen  der 
Speiseröhre,  welche  ihres  ziemlich  häufigen  Vorkommens  wegen  den 
wichtigsten  Platz  unter  allen  Erkrankungen  des  Ösophagus  einnehmen, 
kommen  in  verschiedenster  Weise  zustande.  Bei  weitem  die  häufigste 
Ursache  derselben  ist  das  ringtörmige  Karxinom  der  Speiseröhre,  Darch 
die  von  der  Schleimhaut  aus  in  das  Innere  des  Lumens  hineinwuchemde 
Neubildung  wird  die  Durchgängigkeit  des  Ösophagus  immer  mehr  und 
mehr  erschwert,.,  ja  schließlich  sogar  ganz  aufgehoben.  Wir  werden  das 
Karzinom  des  Ösophagus  im  nächsten  Kapitel  ausführlicher  besprechen. 
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Hier  kommt  zunächst  nur  die  rein  mechanische,  stenosierende  Wirkung 
desselben  in  Betracht. 

Andere  Geschwülste  im  Ösophagus,  außer  dem  Karzinom,  gehören 
zu  den  größten  Seltenheiten.  Zu  erwähnen  sind  nur  noch  die  einige 
Male  beobachteten  gestielten  fibrösen  Polypen^  welche  gewöhnlich  von 
dem  unteren  Abschnitte  der  vorderen  Pharynxwand  ausgehen,  nach  unten 
in  den  Ösophagus  hinabhängen  und  zu  einer  Ösophagusstenose  Anlaß 
geben  können. 

Nächst  den  Neubildungen  sind  konstringiei^ende  Narben  in  der  Wand 
des  Ösophagus  als  Ursache  von  Stenosierungen  zu  nennen.  Am  häufig- 
sten beobachtet  man  dieselben  im  Anschluß  an  die  schweren  Ulzerationen, 
welche  bei  der  Vergiftung  mit  konzentrierten  Säuren,  Alkalien  und  ähn- 
lichen, ätzend  wirkenden  Stoflfen  im  Ösophagus  entstehen.  Tritt  bei  Ver- 
giftungsfällen dieser  Art  der  Tod  nicht  in  kurzer  Zeit  ein,  so  bilden  sich 
fast  ausnahmslos  ausgedehnte,  in  der  verschiedensten  Weise  angeordnete 
und  strahlig  sich  zusammenziehende  Narben  in  der  Wand  des  Ösophagus, 
wodurch  das  Lumen  der  Speiseröhre  zuweilen  fast  vollständig  ver- 
schlossen wird. 

Sonstige  Oeschwürsbüdungen  im  Ösophagus  mit  Ausgang  in  Narben- 
stenose gehören  zu  den  größten  Seltenheiten.  Sicher  festgestellt  in  ein- 
zelnen Fällen  sind  sypMliiische  Affektionen  der  Speiseröhre  mit  schließ- 
licher Stenosenbildung.  Endlich  sind  von  Quincke  auch  einige  Fälle 
beschrieben  worden,  in  denen  sich  am  unteren  Ende  des  Ösophagus 
Geschwüre  fanden,  die  dem  runden  Magengeschwür  (dem  »ulcus  ex  di- 
gestione«,  s.  u.)  analog  zu  setzen  sind.  Auch  derartige  Geschwüre  können 
den  Ausgang  in  Narbenstenose  nehmen. 

Weiterhin  kommen  in  seltenen  Fällen  Verengerungen  der  Speiseröhre 
dadurch  zustande,  daß  letztere  von  außen  durch  Geschwülste  zusammen- 
gedrückt wird  (Kompressionsstenosen).  Infolge  von  großen  Strumen  oder 
Neubildungen  in  der  Schilddrüse,  von  Lymphdrüsengeschwülsten  am  Halse 
oder  im  vorderen  Mediastinum,  Wirbelabszessen  und  Aneurismen  der 
Aorta  sind  Ösophagusstenosen  beobachtet  worden.  Dieselben  sind  übrigens 
selten  sehr  beträchtlich,  da  der  Druck  meist  nur  an  beschränkter  Stelle 
stattfindet. 

Im  Anschluß  an  die  Eompressionssteuosen  wird  meist  die  soge- 
nannte Dysphagia  lusoria  angeführt.  Mit  diesem  Namen  bezeichnet  man 
die  Schlingbeschwerden,  welche  angeblich  infolge  eines  zuweilen  vor- 
kommenden anomalen  Verlaufs  der  rechten  Arteria  subclavia  entstehen 
sollen.  lu  diesen  Fällen  entspringt  die  genannte  Arterie  als  letxter  Ast 
aus  dem  Aortabogen  und  verläuft  nach  rechts  dicht  an  der  Speiseröhre 
(hinter  oder  vor  derselben)  vorbei.  Daß  der  geringe  Druck  des  pulsie- 
renden Gefäßes  auf  den  Ösophagus  Schlingbeschwerden  hervorrufen 
sollte,  ist  weder  a  priori  wahrscheinlich,  noch  auch  bisher  nachgewiesen 
worden.  Eher  wäre  es  denkbar,  wie  die  Sache  auch  ursprünglich  auf- 
gefaßt wurde,  daß  umgekehrt  ein  durch  den  Ösophagus  hindarchgleitender 
großer  Bissen  das  Gefäß  komprimiert  und  hierdurch  zur  Entstehung  von 
Beängstigungen  und  Herzklopfen  Anlaß  gibt.  Allein  auch  dieses  Ver- 
halten ist  unseres  Wissens  noch  niemals  tatsächlich  nachgewiesen  worden. 

Die  Stenose  des  Ösophagus  durch  steckengebliebene  JPremdköjpei' 
gehört  in  das  Bereich  der  Chirurgie.  Die  klinischen  Erscheinungen  sind 
selbstverständlich  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden.  Neben  der 
Verstopfung  des  Lumens  kommt  die  etwa  stattfindende  Verwundung  und 
die  sekundär  eintretende  Entzündung  in  Betracht.  —  In  einzelnen  Fällen 
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hat  man  im  Ösophagus  eine  so  starke  Soorwucherung  beobachtet,  daB 
hierdurch  ausgesprochene  Stenosenerscheinungen  bedingt  wurden. 

Endlich  ist  noch  zu  erwähnen,  daß  sehr  selten  angeborene  Ver- 
engerungen der  Speiseröhre  vorkommen.  Man  hat  bei  Personen,  welche 
Zeit  ihres  Lebens  an  Schlingbeschwerden  gelitten  hatten,  sowohl  im 
oberen  wie  im  unteren  Abschnitt  des  Ösophagus  Verengerungen  gefunden, 
die  sich  auf  keine  einzige  der  oben  erwähnten  Ursachen  zurückfahren 
ließen  und  daher  als  angeborene  Mißbildung  aufgefaßt  werden  mußten. 

Oberhalb  jeder  irgendwie  verursachten  stärkeren  Stenose,  welche 
längere  Zeit  während  des  Lebens  bestanden  hat,  findet  man  die  Ring- 
faserschicht der  Muscularis  in  mehr  oder  weniger  hohem  Grade  hyper- 
trophisch. Diese  MuskelhypertropJiie  ist  die  Folge  der  zur  Hindurch- 
treibung  der  Speisen  notwendigen  abnorm  starken  Muskelkontraktionen. 
In  manchen  Fällen  findet  man  das  Rohr  des  Ösophagus  oberhalb  der 
Stenose  auch  diffus  erweitert. 

Symptome.  Die  Folge  jeder  Ösophagusstenose  ist  eine  Erschwerung 
des  Dlircnganges  der  Speisen.  Bei  leichter  Stenose  fühlen  die  Kranken 
nur  einen  geringen  Druck  in  der  Speiseröhre  beim  Schlucken.  Sie  fühlen, 
daß  das  Geschluckte  langsamer  in  den  Magen  gelangt,  als  unter  nor- 
malen Verhältnissen.  Sehr  bald  merken  die  Patienten,  daß  sie  feste 
Speisen  und  größere  Bissen  nur  mit  Mühe  hinunterschlucken  können.  Sie 
beschränken  sich  daher  allmählich  immer  mehr  und  mehr  auf  flüssige 
Nahrung,  nehmen  nur  kleine  Bissen  auf  einmal  in  den  Mund  und  helfen 
bei  den  festeren  Speisen  immer  mit  einigen  Schlucken  Flüssigkeit  nach. 
Je  enger  die  Stenose  wird,  desto  schwieriger  wird  die  Nahrungsaufnahme. 
Schließlich  können  die  Kranken  auch  flüssige  Nahrung  nur  sehr  langsam 
und  in  kleinen  Schlucken  zu  sich  nehmen. 

Besonders  hervorgehoben  muß  werden,  daß  die  eben  erwähnten 
Schlingbeschwerden  nicht  ausschließlich  von  der  rein  mechanischen  Ver- 
engerung der  Speiseröhre  abhängig  sind.  Man  beobachtet  zuweilen  eine 
fast  völlige  Unmöglichkeit  der  Nahrungsaufnahme  in  Fällen,  bei  welchen 
die  Sektion  kein  hinreichendes  mechanisches  Hindernis  ergibt.  Die  Schling- 
beschwerden haben  dann  ihren  Grund  darin,  daß  die  anatomische  Läsion 
der  Ösophagnswandung  auch  die  Muskulatur  derselben  wesentlich  ge- 
schädigt hat.  Die  Funktionsabnahme  der  Muskulatur  an  der  betroffenen 
Stelle  trägt  vorzugsweise  dazu  bei,  das  Steckenbleiben  der  Speisen  zu 
begünstigen. 

Sobald  die  Schlingbeschwerden  bei  den  Ösophagusstenosen  einen 
höheren  Grad  erreichen,  tritt  meist  auch  eine  teilweise  oder  schließlich 
völlige  Regurgitatioii  der  Speisen  ein.  Dieselbe  erfolgt  desto  eher,  je 
höher  der  Sitz  der  Stenose  ist.  Hat  sich  oberhalb  der  Stenose  eine  Er- 
weiterung des  Ösophagus  ausgebildet,  so  können  sich  in  dieser  Speise- 
massen ansammeln,  die  erst  einige  Stunden  später  mit  reichlichem,  sehr 
zähem  Schleim  gemischt,  wieder  entfernt  werden.  Wir  sahen  einen  der- 
artigen Fall,  in  welchem  der  Patient  den  oberhalb  der  Stenose  gebildeten 
Sack  mit  einer  ziemlichen  Menge  Flüssigkeit  anfüllen  konnte,  ohne  daß 
ein  Tropfen  in  den  Magen  gelangte.  Beugte  er  seinen  Kopf  stark  nach 
vorn  über,  so  lief  die  gesamte  Flüssigkeit  wieder  zum  Munde  heraus. 
Erst  nachdem  der  Sack  vollständig  gefüllt  war,  gelangten  kleine  Mengen 
von  Flüssigkeit  durch  die  Stenose  hindurch  in  den  Magen. 

Wenn  auch  die  oben  geschilderten  Schlingbeschwerden  das  Bestehen 
einer  Verengerung  im  Ösophagus  meist  schon  vermuten  lassen,  so  kann 
doch  die  Diagnose  mit  Sicherheit  erst  durch  die  Sondenuntersuchung  fest- 
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gestellt  werden*  Beim  Einfuhren  der  Scblondsonde  ftlhlt  man  gewöhn- 
lich mit  Leichtigkeit  das  bestehende  Hindernis,  welches  je  nach  dem 
Grad  der  Stenose  entweder  noch  unter  einem  fühlbaren  Back  passiert 
werden  kann  oder  ftlr  die  angewandte  Sonde  ondarchgängig  ist.  Durch 
Ausmessen  der  Länge  des  eingeführten  Sondenstttcks  bis  zum  Beginn 
der  Stenose  erhält  man  Aufschluß  über  den  Sitz  der  Stenose.  Im  Durch- 
schnitt nimmt  man  bei  erwachsenen  Menschen  die  Gesamtlänge  des  Weges 
von  den  Zahnreihen  bis  zur  Gardia  zu  40  cm  an,  die  Entfernung  von  den 
Zahnreihen  jt^is  zum  Beginn  der  Speiseröhre  zu  15  cm,  so  daß  also  die 
Länge  des  Ösophagus  selbst  etwa  25  cm  beträgt.  Gelingt  es,  mit  einer 
dünneren  Sonde  die  Stenose  zu  passieren,  so  gibt  das  Gefühl  beim  Hin- 
durch- und  Zurückführen  der  Sonde  einen  annähernden  Aufschluß  über 
die  Länge  der  vereogten  Stelle,  über  das  etwaige  Vorhandensein  mehrerer, 
untereinander  gelegener  Stenosen  u.  dgl.  Eine  auffallend  leichte  Beweg- 
lichkeit der  Sondenspitze  oberhalb  der  Stenose  läßt  auf  eine  Erweiterung 
der  Speiseröhre  daselbst  schließen. 

Die  Auskultation  des  Ösophagus  ist  namentlich  von  Hamburger  zur 
Diagnose  der  Ösophagusstenose  verwertet  worden.  Auskultiert  man  am 
Rücken  links  von  der  Brustwirbelsäule,  während  die  Kranken  schlucken, 
so  hört  man  längs  des  Ösophagus  nur  bis  zur  stenosierten  Stelle  das 
gurgelnde  Schluckgeräusch,  welches  weiterhin  ganz  aufhört.  Später  hört 
man  dann  allerlei  Geräusche,  welche  teils  durch  das  langsame  Hindurch- 
treten der  Flüssigkeit,  teils  durch  die  Regurgitation  derselben  bedingt 
sind.  Im  allgemeinen  sind  die  Ergebnisse  der  Ösophagusauskultation 
ziemlich  wechselnd  und  unsicher;  sie  wird  daher  auch  in  der  Praxis 
nur  wenig  angewandt.  Die  Ösophagoskopie  (die  Spiegeluntersuchung  der 
Speiseröhre)  ist  zwar  mit  nicht  geringen  technischen  Schwierigkeiten  ver- 
bunden, hat  aber  doch  schon  manche  sehr  wichtige  Erfolge  zu  verzeich- 
nen. Sehr  klare  Bilder  gibt  in  vielen  Fällen  die  Röntgenuntersuchung 
der  zuvor  mit  Wismutkartoffelbrei  gefttllten  Speiseröhre.  Man  sieht  deut- 
lich die  Stagnation  des  eingeführten  Breies  oberhalb  der  undurchgängigen 
Stelle. 

Kach  Feststellung  des  Bestehens  einer  Stenose  im  Ösophagus  handelt 
es  sich  um  die  Erkennung  der  Natur  der  Stenose^  weil  sich  hieraus  die 
wichtigsten  prognostischen  und  therapeutischen  Anhaltspunkte  ergeben. 
In  einer  Anzahl  von  Fällen  läßt  schon  die  Anamnese  einen  Schluß  auf 
die  Art  der  Stenose  zu.  Namentlich  ist  die  Diagnose  der  Narbenstenosen 
nur  dadurch  mit  ziemlicher  Sicherheit  möglich,  daß  die  Patienten  selbst 
die  vorhergegangene  Verbrennung  oder  etwaige  Vergiftung  mit  einer 
Säure,  einem  Alkali  oder  dergleichen  angeben.  Auch  zur  Erkennung 
der  Fremdkörperstenosen,  ferner  etwaiger  syphilitischer  Stenosen  ist  selbst- 
verständlich auf  die  Anamnese  großes  Gewicht  zu  legen.  Ist  ein  sicheres 
ursächliches  Moment  nicht  zu  ermitteln,  so  muß  zunächst  eine  genauere 
Untersuchung  der  Hals-  und  Brustorgane  vorgenommen  werden,  um  eine 
etwa  „vorhandene  Kompressionsstenose  nachzuweisen.  Bei  Kompression 
des  Ösophagus  durch  ein  Aortenaneurysma  hat  man  in  einigen  Fällen 

Eulsierende  Bewegungen  am  freien  Ende  der  bis  zur  Stenose  eingeführten 
onde  bemerkt.  Ergibt  die  Untersuchung  keinen  Anhalt  für  die  An- 
nahme einer  Eompressionsstenose,  so  bleibt,  namentlich  wenn  es  sich 
um  allmählich  entstandene  Stenosen  bei  älteren  Leuten  handelt,  fast  nur 
noch  das  Karxinom  des  Ösophagus  übrig,  welches  überhaupt  die  bei 
weitem  häufigste  Ursache  der  Ösophagusstenosen  ist.  Ein  sicherer  Be- 
weis ftlr  das  Vorhandensein  eines  Ösophaguskrebses  kann  dadurch  ge- 
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liefert  werden,  daß  bei  nlzerierenden  Earzioomen  zuweilen  am  Sonden- 
ende kleine  Geschwnlstpartikelchen  haften  bleiben,  deren  Katnr  durch 
die  mikroskopische  Untersuchung  festzustellen  ist. 

Das  gesamte  Krankheitsbäd  bei  der  Osophagusstenose  zeigt,  je  mehr 
die  Nahrungsaufnahme  erschwert  wird,  immer  mehr  und  mehr  die  Symp- 
tome der  zunehmenden  Inanition.  Die  Kranken  magern  ungemein  stark 
ab  und  werden  so  matt,  daß  sie  das  Bett  nicht  mehr  verlassen  können. 
Die  Körpertemperatur  sinkt  unter  die  Norm,  so  daß  sie  schließlich  wochen- 
lang zwischen  36"  und  36°  betragen  kann.  Der  Puls  wird  sehr  klein, 
langsam,  40—60  Schläge  in  der  Minute.  Die  Herztöne  sind  leise.  Die 
Atmung  wird  oberflächlich,  langsam,  in  der  letzten  Zeit  des  Lebens  von 
kurzen  Pausen  unterbrochen.  Der  Leib  ist  infolge  der  Leerheit  des 
Magens  und  der  Därme  tief  eingesunken,  die  Bauchdecken  fühlen  sich 
dabei  gewöhnlich  hart  und  gespannt  an.  So  erfolgt  in  allen  den  Fällen, 
wo  eine  Besserung  resp.  Heilung  durch  die  Natur  der  Stenose  ausge- 
schlossen ist,  der  Tod  durch  zunehmende  Erschöpfung,  durch  ein  all- 
mähliches Erlöschen  des  Lebens. 

Prognose  und  Therapie.  Die  Prognose  hängt  selbstverständlich  in 
erster  Linie  von  der  Natur  der  Stenose  ab.  Bei  Fremdkörperstenosen 
und  narbigen  Strikturen  sind  vollständige  Heilungen  möglich.  Bei  den 
übrigen  Stenosen  sind  häufig  wenigstens  vorübergehende  bedeutende 
Besserungen  zu  erzielen.  Der  schließliche  Ausgang  ist  freilich,  ent- 
sprechend der  Natur  des  Grundleidens,  meist  ein  ungünstiger. 

Die  Therapie  ist  in  erster  Linie  eine  mechanisdie.  Abgesehen  von 
der  etwa  möglichen  operativen  Entfernung  bestehender  Neubildungen 
u.  dgl.  kommt  vorzugsweise  die  methodische^  allmähliche  Dilatation  der 
Stenose  in  Betracht.  Sie  erzielt  namentlich  bei  Narbenstenosen  zuweilen 
die  schönsten  Erfolge.  Doch  auch  bei  andersartigen,  z.  B.  karzinomatösen 
Stenosen  können  dadurch  zuweilen  wenigstens  vorübergehende  Besserungen 
erreicht  werden. 

Zur  Sondierung  benutzt  man  am  besten  die  biegsamen  sogenannten 
englischen  Schlundsonden,  welche  in  den  verschiedensten  Stärken  an- 
gefertigt werden.  Bei  sehr  engen  Stenosen  muß  man  zuweilen  die  ersten 
Versuche  mit  Darmsaiten  anstellen.  Ihrer  größeren  Härte  wegen  gefähr- 
licher, aber  sonst  auch  ganz  zweckmäßig  sind  biegsame  Fischbeinbougies 
mit  eingeschraubten,  verschieden  starken  »Oliven«  aus  Elfenbein.  Die 
Einführung  der  Sonde  geschieht,  während  der  Patient  mit  schwach  rück- 
wärts gebeugtem  Kopf  gerade  sitzt.  Zeige-  und  Mittelfinger  der  linken 
Hand  werden  in  den  Rachen  eingeführt  und  leiten  die  vorher  gut  ein- 
geölte Sonde  über  den  Zungengrund  und  die  Epiglottis  hinweg  in  den  Öso- 
phagus hinein.  Selbstverständlich  ist.  niemals  Gewalt  beim  Sondieren 
anzuwenden.  Eine  Perforation  der  Ösophaguswand  ist  namentlich  „bei 
weichen  ulzerierten  Karzinomen  und  bei  Kompressionsstenosen  des  Öso- 
phagus durch  ein  Aortenaneurysma  zu  befürchten.  Doch  gehört  glück- 
licherweise ein  derartiges  Ereignis  zu  den  größten  Seltenheiten. 

Der  Erfolg  des  Sondierens  tritt,  wenn  die  Stenose  passiert  werden 
konnte,  fast  ausnahmslos  ein.  Die  Kranken  können  nach  dem  Sondieren 
fast  immer  leichter  schlucken  als  vorher,  und  bitten  daher  gewöhnlich 
selbst  um  Wiederholung  des  Verfahrens.  Intelligenten  Patienten  kann 
man  unter  Umständen  sehr  wohl  die  Schlundsonde  selbst  in  die  Hand 
geben.  Sie  werden  in  der  Einführung  derselben  häufig  noch  geschickter 
als  der  Arzt.  Mit  dem  Sondieren  wird  so  lange  täglich  ein-,  höchstens 
zweimal,  regelmäßig  fortgefahren,  bis  es  in  günstigen  Fällen  allmählich 
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gelingt,  immer  dickere  Bongies  hindnrchzaführen.  Die  Beschwerden  der 
Kranken  nehmen  dann  rasch  ab  und  mit  der  reichlicheren  Nahrnngs- 
zufahr  hebt  sich  der  Ernährungszustand  zusehends. 

Ist  das  Schlucken  bei  hochgradiger  Stenose  auch  nach  gelungener 
Sondierung  unvollkommen,  so  muß  durch  die  eingeftahrte  Schlundsonde 
flüssige  Nahrung  in  den  Magen  gebracht  werden.  Am  besten  dient  als 
Nahrung  in  solchen  Fällen  Milch,  welche  mit  rohen  Eiern,  Zucker,  Wein 
u.  dgl.  vermischt  wird.  Sehr  zweckmäßig  zur  Ernährung  mittelst  der 
Schlundsonde  sind  die  verschiedenen  Kindermehle  und  künstlichen  Ei- 
weißpräparate, deren  Konsistenz  sich  zur  Sondenernährung  gut  eignet 
und  deren  Nährwert  ein  verhältnismäßig  hoher  ist. 

Während  bisher  die  Sondierung  und  Erweiterung  der  Ösophagus- 
stenosen  meist  von  der  Mundöffnung  aus  vorgenommen  wurde,  hat  sich 
in  neuerer  Zeit  immer  mehr  und  mehr  die  Stenosenbehandlung  nach 
vorheriger  Ösophagotomie  Geltung  verschafft.  Die  mechanische  Dilatation 
der  vorhandenen  Verengerungen  kann  von  der  seitlich  am  Halse  ange- 
brachten Ösophagusöffnung  aus  viel  rascher  und  vollständiger  bewirkt 
werden.  Bei  narbigen  Stenosen  wurden  auf  diese  Weise  auf  der  Erlanger 
chirurgischen  Klinik  vorzügliche  Erfolge  erzielt.  Bei  dem  Karzinom  des 
Ösophagus  ist  die  Besserung  natürlich  keine  anhaltende;  doch  hat  man 
immerhin  „auch  hierbei  günstige  symptomatische  Ergebnisse.  Näheres 
über  die  Ösophagotomie  ist  in  den  Handbüchern  der  Chirurgie  nachzu- 
sehen, woselbst  man  auch  Angaben  über  einige  andere  Behandlungs- 
weisen  der  Ösophagusstenosen  (Einlegen  von  Dauerkanülen,  Anbringung 
von  Magenfisteln  u.  dgl.)  finden  wird. 

Für  die  Behandlung  narbiger  Ösophagusstrikturen  kommt  auch  das 
Thiosinamin  in  Betracht.  Durch  Injektionen  von  0,05  Thiosinamin  (81/2 
Teilstriche  der  Pravazspritze  einer  löproz.  alkoholischen  Lösung),  alle 
2  Tage  unter  die  vordere  Brusthaut  injiziert,  sollen  die  Narben  so 
dehnbar  werden,  daß  die  Sondierung  auch  mit  dickeren  Bougies  leicht 
gelingt  und  dadurch  volle  Heilung  erzielt  wird.  Nach  den  vorliegenden 
Erfahrungen  sind  weitere  Versuche  mit  diesem  interessanten  Mittel  jeden- 
falls angezeigt. 

Schließlich  mögen  hier  noch  einige  Bemerkungen  über  die  Ernährung 
der  Kranken  per  rectum  angefügt  werden,  da  diese  gerade  bei  Ösophagus- 
kranken  nicht  selten  versucht  werden  muß. 

Glänzende  Resultate  darf  man  von  der  Ernährung  per  rectum  nie- 
mals erwarten.  Es  ist  zwar  wahrscheinlich,  daß  man  das  Leben  auf 
diese  Weise  etwas  verlängern  kann;  auf  die  Dauer  es  zu  erhalten,  ist 
aber  unmöglich.  Dagegen  legen  wir  einen  großen  Wert  auf  den  psychi- 
schen Effekt,  den  die  Ernährung  durch  den  Mastdarm  auf  diejenigen 
Kranken  ausübt,  welche  sonst  gar  nichts  genießen  können.  Die  Kranken 
sehen  dann  doch,  daß  etwas  für  sie  geschieht,  um  sie  nicht  rettungslos 
verhungern  zu  lassen. 

Zu  den  ernährenden  Klystieren  kann  man  am  einfachsten  Milch, 
Lösungen  von  Traubenzucker,  weiche  Eier,  Eiweißpräparate  u.  dgl.  be- 
nutzen, welchen  Stoffen  man  in  der  Hoffnung,  dadurch  die  Resorption 
zu  vermehren,  künstliches  Pepsin-  oder  Pankreaspulver  zusetzt.  Vor 
jedem  Nährklystier  muß  das  Rektum  vorher  mit  einfachem  Wasser  aus- 
gespült werden.  Die  Ernährungsklystiere  dürfen  nicht  zu  umfangreich 
sein  (etwa  50  g  auf  einmal)  und  müssen  vorher  ungefähr  auf  Körper- 
temperatur erwärmt  werden. 
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Viertes  Kapitel. 

Krebs  des  Ösopha^s. 

Ätiologie  und  pathologische  Anatomie.  Der  Krebs  des  Ösophagus 
ist  die  wichtigste  and  am  häufigsten  vorkommende  Krankheit. .desselben. 
Wir  haben  bereits  im  vorigen  Kapitel  erwähnt,  wie  häufig  Osophagus- 
stenosen  durch  Krebsentwicklung  in  der  Speiseröhre  zustande  kommen. 

Über  die  Ursachen  des  Speiseröhrenkrebses  ist  nur  weniges  bekannt. 
Ob,  wie  vielfach  behauptet  worden  ist,  häufige  mechanische,  thermische 
und  chemische  Reizungen  der  Schleimhaut  den  Anlaß  zur  Krebsentwick- 
lung abgeben  können,  mag  dahingestellt  bleiben.  Auf  diesen  Umstand 
bezieht  man  die  Beobachtung,  daß  bei  Potatoren  Ösophaguskarzinome 
verhältnismäßig  häufig  vorkommen  sollen.  Zuweilen  geben  die  Patienten 
selbst  eine  ganz  bestimmte  Veranlassungsursache  für  ihr  Leiden  an,  einen 
steckengebliebenen  Fremdkörper,  das  Verschlucken  eines  besonders 
großen  oder  heißen  Bissens  u.  dgl.  Immerhin  ist  es  im  Einzelfalle  kaum 
möglich  zu  entscheiden,  welchen  Wert  man  derartigen  Angaben  beimessen 
soll.  Interessant  mit  Bezug  auf  das  analoge  Verhalten  des  Magenkarzi- 
noms (s.  u.)  ist  die  Entwicklung  von  Ösophaguskarzinomen  in  älteren 
Geschwürsnarben. 

Wie  die  Karzinomen  überhaupt,  so  kommt  auch  das  Karzinom  der 
Speiseröhre  vorzugsweise  im  höheren  Lebensalter^  etwa  zwischen  40  und 
60  Jahren,  vor.  Beim  männlichen  Geschlecht  ist  die  Krankheit  ent- 
schieden häufiger  als  beim  weiblichen. 

Entsprechend  dem  anatomischen  Verhalten  des  Epithels  in  der 
Speiseröhre  ist  der  primäre  Ösophaguskrebs  ausnahmslos  ein  Platten- 
epithelh'ebs.  Derselbe  stellt  entweder  eine  derbe,  feste,  bindegewebs- 
reiche,  oder  eine  weiche,  saftreiche,  bindege websarme  Geschwulst  dar 
(*Scirrhus€^  bzw.  »Markschwamm*  der  älteren  Autoren).  In  .der  Regel 
umgreift  die  Neubildung  ringförmig  die  ganze  Wandung  des  Ösophagus 
und  hat  dabei  eine  Höhe  (Länge)  von  etwa  3 — 10  cm.  In  seltenen  Fällen 
ist  aber  ein  noch  größerer  Teil  des  Ösophagus,  ja  fast  die  gesamte 
Schleimhaut  desselben  vom  Krebs  ergriflfen.  Die  meisten  Krebse  des 
Ösophagus  haben  ihren  Sitz  im  miteren  und  mittleren  Drittel  desselben, 
im  oberen  Drittel  sind  sie  viel  seltener. 

Symptome  und  Komplikationen.  Die  Symptome  des  Ösophagus- 
krebses  sind  in  der  Regel  diejenigen  einer  allmählich  entstehenden  und 
zunehmenden  Ösophagusstenose  mit  ihren  Folgezuständen.  Wir  können 
daher  in  bezug  auf  die  meisten  Einzelheiten  auf  das  vorige  Kapitel  ver- 
weisen. Ausnahmsweise  kommen  aber  auch  Fälle  vor,  in  welchen  flache 
Karzinome  gar  keine  oder  so  geringe  Schlingbeschwerden  verursachen, 
daß  das  Ösophagusleiden  leicht  ganz  übersehen  wird.  Wir  sahen  mehr- 
mals Fälle  von  ausgedehntem  sekundären  Leberkarzinom,  ferner  von 
Lungengangrän  (s.  u.),  in  welchen  die  eigentliche  primäre  Krankheit,  ein 
flaches  Ösophaguskarzinom,  klinisch  ganz  symptomlos  verlaufen  und  des- 
halb nicht  diagnostiziert  war. 

Charakteristisch  für  die  durch  Karzinom  bedingten  Stenoseerschei- 
nungen am  Ösophagus  ist  die  zuweilen  eintretende  scheinbar  spontane 
bedeutende  Besserung  derselben.  Dies  beruht  auf  einer  oberflächlichen 
Ulxeration  der  Neubildung.  Die  Krebsgeschwulst  verwandelt  sich  in  ein 
Krebsgeschwür,  und  es  ist  leicht  verständlich,  wie  hierdurch  vorübergehend 
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eine  ErleichteruDg  des  Schluckens  eintritt.  Ulzerierte  Karzinome  geben 
nicht  selten  zu  kleinen  Blutungen  Anlaß. 

Wichtige  klinische  Erscheinungen  können  im  Verlaufe  des  Ösophagus- 
krebses  durch  sekundäre  Folgextistände  eintreten.  Zunächst  ist  die  direkte 
Ausbreitung  des  Krebses  auf  benachbarte  Organe  zu  erwähnen.  Krebse 
im  unteren  Abschnitt  der  Speiseröhre  greifen  nicht  selten  auf  den  Kar- 
dialteü  des  Magens  über.  In  einigen  Fällen  kann  dann  ein  im  Epigastrinm 
fühlbarer  Tumor  auftreten.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  bleibt  freilich  das 
Ergriffensein  des  Magens  von  der  Neubildung  verborgen.,. 

Klinisch  sehr  wichtig  ist  das  wiederholt  beobachtete  Übergreifen  des 
Krebses  auf  die  benachbarte  TracheaU  oder  Bronchüdwand,  Kommt  es 
zu  einer  Perforation  in  die  genannten  Teile,  so  tritt  fast  bei  jeder 
Nahrungsaufnahme  heftiger  Hustenreiz  ein  und  es  entwickelt  sich  durch 
Aspiration  der  in  Zersetzung  begriffenen  Geschwulstpartikelchen  oder 
hindurchtretender  Speiseteile  fast  ausnahmslos  bald  eine  Lungengangrän, 
die  meist  den  Tod  herbeiführt.  Auch  Durchbruch  in  die  Pleura  mit 
javjckiger  Pleuritis^  ins  Perikardium^  in  die  Aorta  u.  a.  ist. .beobachtet 
worden.  Zu  den  bisher  erst  vereinzelt  bekannten  Fällen  von  Übergreifen 
der  Neubildung  auf  die  Rückenivirbel  mit  Kompression  des  Bückenmarkes 
und  dadurch  bedingter  Paraplegie  können  wir  ein  weiteres  Beispiel  aus 
eigener  Erfahrung  hinzuftagen.  Zu  erwähnen  ist  noch  die  verhältnismäßig 
häufige  Läsion  des  linken  Nervus  recurrens  mit  laryngoskopisch  nach- 
weisbarer Stimmbandläkmung.  Die  nahe  Nachbarschaft  von  Rekurrens 
und  Ösophagus  macht  es  erklärlich,  wie  leicht  der  genannte  Nerv  von 
der  Neubildung  selbst  oder  etwaigen  entzündlichen  Prozessen  in  deren 
Umgebung  geschädigt  wird. 

Krebsmetastasen  in  entfernten  Organen  kommen  nicht  selten  vor.  Ihr 
häufigster  Sitz  ist  vor  allem  die  Lefccr,  ferner  die  Lunge,  Niere,  Pankreas, 
Knochen,  Gehirn  u.  a. 

Endlich  muß  noch  der  Lungenbrandßh  eine  verhältnismäßig  häufige 
und  klinisch  wichtige  Komplikation  des  Ösophaguskrebses  hervorgehoben 
werden.  Die  mögliche  Entstehung  desselben  durch  Perforation  des 
Krebses  in  die  Luftwege  ist  bereits  oben  erwähnt.  Auch  ohne  eigent* 
liehe  Perforation  kann  es  zu  einer  Infektion  der  Luftwege  kommen. 
Noch  häufiger  aber  liegt  die  Ursache  des  Lungenbrandes  in  der  Aspiration 
zersetzter  Massen  in  die  Lungen  beim  Brechen,  Würgen  und  Regurgitieren 
der  geschluckten  Speisen. 

Verlauf,  Ausgang,  Prognose  und  Therapie.  Das  Ösophaguskarzinom 
ist  eine  unheilbare  Krankheit.  Die  chirurgische  Entfernung  der  Neu- 
bildung ist  noch  niemals  mit  Erfolg  gelungen.  Selten  beträgt  die  ge- 
samte Krankheitsdauer  länger  als  1 — IV2  Jahr.  Nach  dieser  Zeit  tritt 
der  Tod  entweder  durch  die  allgemeine  Abmagerung  oder  infolge  einer 
der  oben  erwähnten  Komplikationen  ein.  Die  Therapie  ist  rein  sympto- 
matisch. Vorübergehende  gute  Resultate  erzielt  man  durch  die  mecha- 
nische Behandlung  der  Stenosenerscheinungen.  Das  Nähere  hierüber  ist 
im  vorigen  Kapitel  auseinandergesetzt  worden. 

Fünftes  Kapitel. 
Rnptnr  des  Ösophagas. 

In  der  Literatur  gibt  es  eine  kleine  Anzahl  von  Fällen,  durch  welche 
das  sehr  seltene  Vorkommen  plötzlicher  Rupturen  der  Speiseröhre  bei 
vorher  ganz  gesunden  Menschen  bewiesen  wird.    Der  erste  und  berühm- 
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teste  Fall  dieser  Art  ist  von  Boerhave  im  Jahre  1714  beschrieben 
worden. 

Das  Symptomenbüd  besteht  nach  den  bisher  vorliegenden  Beobach- 
tungen darin,  daß  meist  während  oder  bald  nach  einer  reichlichen  Mahl- 
zeit plötzlich  Übelkeit  und  Erbrechen  eintritt.  Gleichzeitig  entwickelt 
sich  ein  hochgradiger  allgemeiner  Kollaps.  Gesicht  und  Extremitäten 
werden  blaß,  kalter  Schweiß  bricht  aus,  der  Puls  wird  sehr  schwach. 
In  einigen  Fällen  empfanden  die  Kranken  einen  plötzlichen  stechenden 
Schmerz  in  der  Brust.  Fast  immer  entwickelt  sich  in  der  Hals-  und 
Brustgegend  ausgedehntes  Hautemphysem.  Nach  wenigen  Stunden,  höch- 
stens einigen  Tagen,  tritt  der  Tod  ein. 

Die  Sektion  zeigt  einen,  stets  im  unteren  Abschnitt  der  Speiseröhre 
gelegenen,  bis  5  cm  langen  Riß  in  derselben,  welcher  fast  immer  eine 
Längsrichtung  hat.  Durch  den  Riß  sind  meist  Speiseteile  in  die  Um- 
gebung ausgetreten.  Sekundäre  eitrige  Entzündung  findet  sich  dann, 
wenn  der  Tod  erst  längere  Zeit  nach  Eintritt  der  Ruptur  erfolgte. 

Zur  Erklärung  dieser  merkwürdigen  Erscheinung  hat  Zenker  die  in 
der  Tat  sehr  wahrscheinliche  Vermutung  aufgestellt,  daß  es  sich  in  allen 
Fällen  von  sogenannter  spontaner  Ösophagusruptur  um  eine  während  des 
Lebens  entstandene  Ösophagomalaxie  (Erweichung  der  Speiseröhrenwan- 
dung) handele.  Die. Ursache  derselben  ist  wahrscheinlich  in  der  Ein- 
wirkung des  in  den  Ösophagus  gelangten  Magensaftes  auf  die  durch  eine 
vorübergehende  Zirkulationsstörung  zur  Erweichung  disponierte  Osophagus- 
wandung  zu  suchen. 

Sechstes  KapiteL 
Neurosen  des  Ösophagus. 

1.  Krampf  des  Ösophagus.  In  seltenen  Fällen  beobachtet  man  Stö- 
rungen von  Seiten  des  Ösophagus,  die  ihren  Grund  wahrscheinlich  in 
einer  krankhaften  Kontraktion  der  Muskulatur  desselben  haben.  Nament- 
lich bei  nervösen,  hysterischen  Personen  kommen  derartige  Symptome 
hochgradiger  Ösophagusstenose  ohne  jede  anatomische  Veränderung  vor. 
Man  bezeichnet  solche  Fälle  als  *  spastische  Stenose  <^  des  Ösophagus 
{^Ösophagismiis*),  Freilich  kann  ausnahmsweise  dieser  spastischen  Ste- 
nose auch  eine  anatomische  Läsion  des  Ösophagus  zugrunde  liegen,  in- 
dem, nämlich  der  Krampf  von  einer  entzündeten  oder  ulzerierten  Stelle 
im  Ösophagus  reflektorisch  ausgelöst  wird.  Selbst  von  entfernten  Organen 
her  (bei  Uterusleiden  z.  B.)  soll  zuweilen  ein  Reflexkrampf  im  Ösophagus 
entstehen  können.  Doch  ist  die  Deutung  derartiger  »Retlexkrämpfe«  zur 
Zeit  noch  eine  höchst  zweifelhafte  (s.  das  Kapitel  über  Hysterie).  —  Die 
Behinderung  des  Schluckens  ist  meist  mit  einem  schmerzhaften  Kon- 
striktionsgefiihl  im  Halse  und  in  der  Brust  verbunden.  Die  Sonde  stößt 
anfangs  auf  einen  Widerstand,  welcher  aber  meist  bald  nachläßt.  Dieser 
Umstand,  daß  nach  dem  Aufhören  des  Krampfes  die  Einführung  der 
Sonde  ohne  alle  Schwierigkeit  möglich  ist,  sichert  die  Diagnose,  welche 
sich  im  übrigen  vorzugsweise  auf  das  Gesamtbild  der  Krankheit  und  auf 
die  sonstigen  begleitenden  allgemein  nervösen  und  hysterischen  Be- 
schwerden stützt.  Von  einigen  Autoren  wird  auch  das  unter  dem  Namen 
»Ohbus  hystericus*  bekannte  Symptom,  das  Gefühl  einer  im  Halse  und 
in  der  Brust  auf-  und  absteigenden  Kugel,  auf  eine  spastische  Affektion 
des  Ösophagus  bezogen. 
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2.  Lähmnng  des  Ösophagus.  Über  Lähmungen  der  Ösophagus- 
muskulatur  ist  nur  sehr  weoig  Genaueres  bekannt.  Es  ist  zwar  nicht 
unwahrscheinlich,  daß  bei  ausgedehnten  bulbären  Lähmungen,  welche  die 
Muskeln  des  Pharynx  und  Larynx  betreffen,  auch  die  Osophagusmuskeln 
zuweilen  an  der  Lähmung  teilnehmen.  Jedenfalls  tritt  aber  die  Be- 
teiligung derselben  im  Krankheitsbilde  kaum  jemals  besonders  hervor. 
Auch  bei  ausgedehnten  diphtheritischen  Lähmungen  scheint  zuweilen,  wie 
ZiEMSSEN  angibt,  die  Muskulatur  der  Speiseröhre  mit  ergriffen  zu  sein. 


VIERTER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  des  Mageiis. 


Erstes  Kapitel. 

Enrze  Vorbemerkungen  über  die  Untersucliung 
des  Mageninhaltes.^) 

Neben  der  Beachtung  aller  auf  eine  Erkrankung  des  Magens  hin- 
weisenden Krankheitssymptome  (Appetitlosigkeit,  Aufstoßen,  Erbrechen, 
Magenschmerzen  u.  a.)  und  neben  der  physikalischen  äußeren  Unter- 
suchung des  Magens  durch  die  Inspektion  und  Palpation  (Schmerzhaftigkeit, 
Auftreibung,  peristaltische  Bewegung,  Plätschergeräusch,  Geschwttlste  u.a.) 
hat  in  neuerer  Zeit  die  namentlich  von  Leube  eingeflihrte,  von  Ewald, 
Boas,  Riegel  u.  v.  a.  vielfach  erweiterte  Untersuchung  des  Magens  und 
des  Mageninhaltes  mittelst  der  Magensonde  (des  *  Magenschlauches  ^)  auch 
in  die  weiteren  ärztlichen  Kreise  allgemeinen  Eingang  gefunden.  Denn 
in  der  Tat  sind  ihre  Ergebnisse  so  wichtig  und  oft  so  entscheidend  für 
die  Diagnose,  daß  diese  Untersuchung  gegenwärtig  in  keinem  irgend 
schwereren  Falle  von  andauernder  Magenerkrankung  mehr  unterlassen 
werden  darf  Die  Unbequemlichkeit  der  Untersuchung  ist  für  den  Kranken 
verhältnismäßig  gering,  zumal  jetzt,  wo  man  sich  fast  allgemein  der 
weichen  Näatonsclmi  Sonden  bedient,  welche  an  ihrem  unteren  Ende  mit 
genügend  weiten  Öffnungen  versehen  sein  müssen.  Die  Einführung  der 
Sonde  in  den  Magen  geschieht  in  der  Weise,  daß  man  das  mit  Wasser 
befeuchtete  Sondenende  dem  Kranken  in  den  Mund  gibt  und  ihn  auf- 
fordert, die  über  den  Zungengrund  nach  hinten  geschobene  Sonde  ge- 
wissermaßen zu  verschlucken.  Der  Arzt  schiebt  dabei,  ohne  seinen  Finger 
in  den  Mund  des  Patienten  einzuführen,  die  Sonde  vor  und  so  gelingt 
es  fast  immer  leicht,  mit  der  Sonde  in  die  Speiseröhre  und  dann  in  den 
Magen  zu  gelangen.     Die  meisten  Kranken,  bei  denen  eine  häufigere 


1)  Näheres  über  die  Methoden  für  die  Untersuchung  des  Mageninhaltes,  von 
denen  hier  nur  das  Notwendigste  angegeben  werden  kann,  findet  man  in  folgenden 
Werken:  Ewald,  Klinik  der  Verdauungskrankheiten;  Boas,  Diagnostik  und  Therapie 
der  Magenkrankheiten;  Leo,  Diagnostik  der  Krankheiten  der  Verdauungsorgane; 
Riegel,  Erkrankungen  des  Magens  in  Nothnagels  Handbucli  u.  a. 
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Anwendung  des  Magenscblanches  nötig  ist,  lernen  sehr  bald,  sich  den- 
selben selbst  einzuführen.  Die  früher  vielfach  gebräuchliche  Benutzung 
eines  Mandrins  bei  der  Einfuhrung  der  Sonde  ist  fbr  gewöhnlich  ganz 
annötig  und  sogar  unzweckmäßig. 

Ist  die  Sonde  in  den  Magen  eingeführt  und  will  man  sich  von  dem 
gerade  im  Magen  befindlichen  Inhalt  eine  Probe  zur  Untersuchung  ver- 
schaffen, so  gelingt  dies  in  den  meisten  Fällen  durch  einfache  »Expressionc. 


Fig.  64. 

Verfahren  bei  der  Ansspainng  des  Magens.    (Erlanger  med.  Klinik.) 


Wenn  der  Patient  bei  nach  vorn  gebeugtem  Kopf  die  Bauchpresse  an- 
strengt (»drückt«)  oder  einige  leichte  Hustenbewegungen  macht,  so  wird 
gewöhnlich  eine  genügende  Menge  Mageninhalt  durch  den  Schlauch  in 
ein  vorgehaltenes  Becherglas  entleert.  Diese  Probe  des  Mageninhaltes 
wird  filtriert  und  das  Filtrat  dann  weiter  untersucht.  Will  man  den 
Magen  völlig  entleeren  (»ausspülen«),  so  verbindet  man  das  obere  Ende 
des  eingeführten  Magenschlauches  durch  ein  kurzes  Glasrohr  mit  einem 
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längeren  Gnmmischlauch,  an  dessen  anderem  Ende  ein  großer  (etwa  1  Liter 
Wasser  fassender)  Glastrichter  befestigt  ist.  Durch  Eingießen  von  warmem 
Wasser  nnd  durch  abwechselndes  Heben  and  Senken  des  Trichters  kann 
man  den  Magen  schließlich  vollständig  von  allem  Inhalt  befreien  (s.  Fig.  64). 
Es  empfiehlt  sich,  in  den  Gnmmischlauch  noch  ein  knrzes  Glasrohr  ein- 
zuschalten, um  sich  jederzeit  leicht  davon  überzeugen  zu  können,  ob  die 
Flüssigkeit  gut  ein-  oder  ausläuft.  Die  von  Kussmaul  ursprünglich  zur 
Ausspülung  des  Magens  angewandte  »Ma^enpumpe«  ist  jetzt  wohl  ganz 
allgemein  durch  die  einfache  Heberanor^uung  (»HEGARScher  Trichter«) 
verdrängt  worden. 

Durch  die  Anwendung  des  Magenschlauches  können  wir  uns  leicht 
über  die  folgenden  drei  wichtigen  Punkte  Aufklärung  verschaffen:  1.  über 
die  chemische  und  sonstige  Beschaffenheit  des  Magensaftes  (die  sekre- 
torische Tätigkeit  des  Magens),  bzw.  des  Mageninhaltes,  2.  über  die  Ent- 
leerung [motorische  Tätigkeit)  des  Magens  und  3.  über  die  Lage  und 
Größe  des  Magens« 

1.  Allgemeine  Beschaffenheit  des  Mageninhaltes.  Ehe  man  zur  ge- 
naueren chemischen  Untersuchung  des  Mageninhaltes  schreitet,  unterzieht 
man  die  durch  die  Sonde  erhaltene  Gesamtmenge  desselben  zunächst 
einer  genauen  allgemeinen  Besichtigung,  Sehr  auffallend  sind  schon  die 
groben  Unterschiede  in  der  Verkleinerung  der  Speisen.  Ist  der  gesamte 
Mageninhalt  in  eine  feinkörnige  Masse  verwandelt,  so  weist  dies  in  der 
Regel  auf  gute  peptische  Kraft  des  Magensaftes  (normaler  HCl-Gehalt) 
hin,  während  man  bei  Anazidität  des  Magensaftes  die  Speisen  noch  in 
gröberen  Stücken  vorfindet,  wie  sie  verschluckt  sind.  Darum  verstopft 
sich  das  Sondenfenster  in  solchen  Fällen  viel  leichter,  als  z.  B.  bei  Super- 
sekretion,  wo  der  ganze  Mageninhalt  in  einen  feinen  Brei  verwandelt 
ist.  —  Wichtig  ist  ferner  der  Nachweis  von  reichlichem  fadenziehenden 
Schleim  im  Mageninhalt,  leicht  erkenntlich  beim  Übergießen  des  letzteren 
aus  einem  Gefäß  ins  andere.  Außerdem  ist  auf  Öärungsvorgänge  zu 
achten.  Bei  vorhandener  Gasgärung  findet  man  eine  schaumige  Be- 
schaffenheit des  Mageninhaltes.  Beim  Stehen  schichtet  sich  ein  der- 
artiger Mageninhalt  in  eine  oberste  Schaumschicht,  eine  mittlere  Flüssig- 
keitsschicht und  einen  Bodensatz  von  den  festeren  Bestandteilen.  Sehr 
genau  ist  auf  etwaige  Blutbeimengungen  zu  achten  (s.  u.).  Auch  der 
Oeruch  des  Mageninhaltes  ist  wichtig:  Fettsäuren  (ranziger  Geruch)  werden 
meist  leicht  durch  den  Geruch  erkannt,  ebenso  faulige  Zersetzungsvorgänge, 
wie  sie  namentlich  beim  Karzinom  oft  vorkommen.  Bei  Gasgärung  findet 
sich  ein  leicht  prickelnder  Geruch  nach  Kohlensäure  und  aromatischen 
Stoffen. 

Wir  fügen  hier  gleich  einige  Bemerkungen  über  die  mikroskopische 
Untersuchung  des  Mageninhaltes  an.  Man  erkennt  hierbei  zunächst  vor 
allem  die  Speisereste.  Bei  reichlicher  HCl-Sekretion  ist  das  Fleisch  gut 
verdaut,  aber  es  sind  noch  viele  Stärkekörner  vorhanden.  Bei  Anazidität 
leidet  dagegen  vor  allem  die  Eiweißverdauung.  Oft  findet  man  Gärungs- 
erreger (Hefepilze,  langgestreckte  Bazillen  der  Milchsäuregärung  u.  a.) 
oder  Sarcinepüze  (s.  u.).  Endlich  sieht  man  zuweilen  rote  Blutkörperchen, 
Leukozyten,  Epithelien  oder  Geschwulstteilchen.  Die  diagnostische  Be- 
deutung aller  dieser  Befunde  liegt  auf  der  Hand. 

2.  Gehalt  des  Mageninhaltes  an  freier  Salzsäure,  Pepsin  nnd  an 
Milchsäure.  Beim  gesunden  Menschen  ist  der  Magen  früh  in  nüchternem 
Zustande,  also  etwa  10 — 12  Stunden  nach  der  letzten  Nahrungsaufnahme 
am  Abend  vorher  fast  vollständig  leer.     Führt  man  den  Magenschlauch 
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früh  ein,  so  erhält  man  also  darch  Expression  entweder  nichts  oder  eine 
ganz  geringe  Menge  schleimig-wäßriger  Flüssigkeit  von  meist  neutraler 
Reaktion.  Enthält  diese  spärliche  Flüssigkeit  ein  wenig  Salzsäure ,  so 
braucht  dies  aber  noch  nicht  etwas  Krankhaftes  zu  sein.  Nur  wenn  sich 
größere  Mengen  einer  sauren  Flüssigkeit  im  nüchternen  Magen  finden,  ist 
dies  als  abnorm  zu  betrachten.  Niemals  enthält  der  gesunde  Magen  früh 
noch  reichlichere  Speisereste  vom  Tage  vorher.  Läßt  man  etwas  Wasser 
in  den  Magen  hineinlaufen,  so  läuft  dasselbe  wieder  fast  ganz  klar  ab. 
—  Genießt  nun  der  zu  Untersuchende  früh  ein  sogenanntes  Probefrüh' 
stückj  bestehend  aus  einer  gewöhnlichen  Semmel  und  einer  Tasse  Tee,  so 
beginnt  alsbald  die  Sekretion  des  Magensaftes.  Führt  man  eifie  Stunde 
nach  eingenommenem  Probefrühstück  den  Magenschlauch  ein,  exprimiert 
eine  genügende  Menge  Mageninhalt  und  filtriert,  so  erhält  man  eine 
sauer  reagierende  Flüssigkeit,  welche  unter  normalen  Verhältnissen  fast 
stets  freie  (d.  h.  überschüssige,  nicht  an  Eiweiß  gebundene)  Salzsäure 
enthält.  Gerade  die  verhältnismäßig  geringe  Gesamtmenge  des  P^'obe-- 
frühstücks  macht  dieses  am  meisten  geeignet  zur  Entscheidung  der 
wichtigen  Frage,  ob  de)*  Magen  überhaupt  in  genügender  Weise  Salzsäure 
absondert.  Führt  man  eine  größere  Menge  Nahrung  (»Probemahlzeit«  s.  u.) 
in  den  Magen  ein,  so  wird  freilich  meist  nach  1 — 2  Stunden  auch  freie 
Salzsäure  vorhanden  sein.  Bei  der  großen  Menge  vorhandener  Eiweiß- 
stoffe kann  es  aber  leicht  auch  uoter  normalen  Verhältnissen  einmal  vor- 
kommen, daß  sämtliche  abgesonderte  Salzsäare  von  den  Eiweißkörpem 
in  Beschlag  genommen  ist  und  daß  die  Salzsäure  daher  durch  unsere 
gewöhnlichen  Reaktionen  chemisch  nicht  nachweisbar  ist.  Findet  man 
dagegen  1  Stunde  nach  dem  Probefrühstück  keine  freie  Salzsäure  im 
Mageninhalt  (oder  nur  zweifelhafte  Spuren  derselben),  so  bezeichnet  man 
diesen  Zustand  als  Anazidität  der  Subazidität  (d.  h.  mit  Bezug  auf  Salz- 
säure^ da  andere  organische  Säuren  trotzdem  sehr  wohl  im  Mageninhalt 
enthalten  sein  können)  und  muß  ihn,  zumal  wenn  man  ihn  bei  wieder- 
holter Untersuchung  stets  in  gleicher  Weise  festgestellt  hat,  als  abnorm 
bezeichnen. 

Zur  Prüfung  auf  das  Vorhandensein  freier  Salzsäure  bedient  man 
sich  jetzt  fast  allgemein  des  sogenannten  Günzburg^h^n  Reagens,  d.  h. 
einer  Lösung  von  Phlorogluzin  2,0  und  Vanillin  1,0  in  Alkohol  absolut. 
30,0.  Mischt  man  einige  Tropfen  dieser  Phlorogluxin-  Vanülin-Lösung  in 
einem  Porzellanschälchen  mit  einigen  Tropfen  des  zu  untersuchenden  fil- 
trierten Mageninhaltes  und  erhitzt  dann  die  Mischung  vorsichtig  (ohne  zu 
verkohlen!)  über  einer  Flamme,  so  entsteht  alsbald  bei  Anwesenheit  freier 
Salzsäure  am  Rande  der  Flüssigkeit  ein  schöner  roter  Saum.  Ein 
zweites  gutes  Reagens  für  freie  Salzsäure  ist  das  Methylviolett  Da  es 
auf  eine  genaue  Farben  vergleich  ung  ankommt,  teilt  man  eine  verdünnte 
wäßrige  Methylviolettlösung  in  zwei  Probierröhrchen.  Fügt  man  nun  zu 
der  einen  Probe  einen  Mageninhalt  hinzu,  welcher  freie  Salzsäure  enthält, 
so  verwandelt  sich  das  Violett  alsbald  in  ein  ausgesprochenes  Blau, 
welches  nun  von  der  ursprünglichen  Probe  der  Farblösung  deutlich 
absticht.  Zu  einer  dritten  Probe  benutzt  man  das  sogenannte  Kongo- 
papieTj  d.  h.  Papierstreifen,  die  mit  wäßrigem  Kongorot  gefärbt  sind. 
Durch  einen  Mageninhalt,  welcher  freie  Salzsäure  enthält,  wird  die  rote 
Farbe  des  Papiers  in  ein  deutliches  Blau  verwandelt. 

Die  letzterwähnte  Probe  mit  Kongorot  ist  insofern  keine  ganz  genaue, 
als  dieser  Farbstoff  auch  durch  konzentrierte  andere  Säuren,  insbesondere 
Milchsäure,  gebläut  wird.     Allein  tatsächlich  kommen  derartig  reichliche 
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Mengen  anderer  Säuren  kaum  jemals  im  Magen  vor,  so  daß  also  in  der 
Praxis  deatliche  Blaufärbung  des  Kongopapiers  fast  immer  unbedenklich 
auf  freie  Salzsäure  bezogen  werden  kann.  Immerhin  empfiehlt  es  sich 
aber  doch  stets,  auch  die  beiden  anderen  fast  ebenso  einfachen  und  ganz 
eindeutigen  Proben  anzustellen.  Als  ein  Reagens,  welches  nur  das  Vor- 
handensein von  freier  Säure  überhaupt  (also  auch  freie  Milchsäure)  an- 
zeigt, wird  vielfach  auch  noch  eine  alkoholische  (oder  wässrige)  Lösung 
von  i^TropäoUn  00 €  verwandt.  Schon  durch  geringe  Säuremengen  (und 
zwar  durch  Salzsäure  noch  viel  leichter  als  durch  organische  Säuren) 
wird  die  gelbe  Färbung  des  Tropäolins  in  ein  schönes  Rot  verwandelt. 
Blaues  Lackmuspapier  wird  bekanntlich  sowohl  durch  freie  Säuren,  als 
auch  durch  saure  Salze  rot  gefärbt. 

Eine  recht  sinnreiche  Methode  zum  Nachweise  freier  Salzsäure  im 
Mageninhalt  hat  Sahli  angegeben.  Er  ließ  kleine  mit  Methylenblau  gefüllte 
und  mit  Gatgut  zugebundene  Beutelchen  anfertigen  (sogenannte  Desmoid- 
kapseln).  Verschluckt  nun  der  Patient  eine  solche  Kapsel  nach  dem 
Essen,  so  wird,  falls  freie  Salzsäure  vorhanden  ist,  das  Bindegewebe  des 
Catguts  verdaut,  das  Methylenblau  kommt  in  den  Magen  und  nach  etwa 
2  Stunden  ist  der  Harn  deutlich  grünlich-blau  gefärbt  (in  vereinzelten 
Fällen  tritt  die  Blaufärbung  erst  nach  Zusatz  von  etwas  Essigsäure  auf). 
Enthält  der  Mageninhalt  keine  freie  Salzsäure,  so  bleibt  das  Catgut  un- 
gelöst, die  Kapsel  geht  uneröffnet  in  den  Darm  über  und  wird  entleert, 
ohne  daß  Blaufärbung  des  Harns  auftritt.  Die  Probe  ist  bei  ihrer  großen 
Einfachheit  für  die  Praxis  wohl  brauchbar,  obgleich  infolge  allerlei  Zu- 
fälligkeiten doch  entschieden  mehr  Fehlerquellen  zu  befürchten  sind  als 
bei  der  direkten  Untersuchung  des  ausgeheberten  Mageninhaltes. 

Hat  die  Untersuchung  des  Mageninhaltes  eine  Stunde  nach  dem 
Probefrühstttck  die  Anwesenheit  freier  Salzsäure  ergeben,  so  kann  ein 
geübter  Untersucher  oft  schon  nach  dem  Grade  der  qualitativen  Reaktionen 
vermuten,  ob  es  sich  um  geringe  oder  größere  Mengen  Salzäure  handelt. 
Ein  genaues  Urteil  hierüber  ermöglicht  aber  erst  die  quantitative  Bestim- 
mung des  Säuregehaltes  durch  Titriern  des  Mageninhaltes  mit  Vio"Normal- 
natronlauge,  wobei  als  Index  einige  Tropfen  Phenolphthalein  -  Lösung 
dienen  1).  Obwohl  die  hierdurch  gefundenen  Säurewerte  sich  natürlich 
nur  auf  freie  Säure  überhaupt  und  nicht  ausschließlich  auf  freie  Salz- 
säure beziehen,  so  kann  man  die  erhaltenen  Werte,  wenn  überhaupt 
reichliche  Salzsäure  im  Mageninhalt  vorhanden  ist,  ohne  großen  Fehler 
auf  Salzsäure  allein  berechnen,  da  sich  erfahrungsgemäß  neben  reichlicher 
freier  Salzsäure  andere  organische  Säuren  im  Mageninhalte  kaum  jemals 
in  erheblicher  Menge  vorfinden  (s.  u.).  Den  geftindenen  Säuregrad  der 
Magenflüssigkeit  drückt  man  gewöhnlich  in  der  Zahl  von  Cc.  Natron- 
lauge aus,  welche  nach  dem  Ergebnis  der  Titrierung  zur  Neutralisation 
von  100  Cc.  Magenflüssigkeit  nötig  sind.  Hat  man  z.  B.  zur  Neutralisation 
von  10  Cc.  Magenflüssigkei  6  Cc.  Natronlauge  verbraucht,  so  gibt  man 
die  Azidität  auf  60  an.  Auf  Salzsäure  berechnet  wäre  dies  ein  Gehalt 
von  60x3,65  =  219,0  mgr  Salzsäure,  d.  h.  also  0,22^.  Die  im  Magen- 
inhalt bei  gesunden  Personen  nach  dem  Probefrühstück  gefundenen 
Säuregrade  betragen  am  häufigsten  55—65.  Werte  von  70—80  kann 
man  bereits  als  Superaxidiiät  bezeichnen. 

Enthält  der  Magensaft  reichlich  Salzsäure   oder  ist   ausgesprochene 


*]  Die  nähere  Beschreibung  dieses  einfachen  Verfahrens  kann  hier  übergangen 
werden. 
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Saperazidität  vorhanden,  so  entsteht  die  wichtige  weitere  Frage,  ob  auch 
eine  Supersekretion  oder  richtiger  gesagt  eine  kontinuierliche  Magensaft- 
Sekretion  vorhanden  ist.  Wie  schon  oben  erwähnt,  sezemiert  der  normale 
Magen  fUr  gewöhnlich  nur  dann,  wenn  seine  Schleimhaut  zuvor  von  dem 
Reiz  der  Ingesta  (oder  von  sonstigen  Beizen)  getroflfen  wird.  Der  nüchterne 
Magen  enthält  daher  in  der  Regel  keine  abgesonderte  Salzsäure  und 
wenn  der  Magen  die  Speisen  ins  Duodenum  entleert  hat,  hört  seine 
Sekretion  alsbald  wieder  auf.  Um  also  eine  Supersekretion,  bzw.  eine 
kontinuierliche  Sekretion  (einen  »MagensaftfluB«)  nachzuweisen,  müssen 
wir  den  Inhalt  des  nüchternen  Magens  oder  den  Inhalt  des  Magens  6  bis 
7  Stunden  nach  der  letzten  Mahlzeit  untersuchen.  Findet  man  dann  eine 
Flüssigkeit  im  Magen,  die  immer  noch  deutliche  oder  sogar  reichliche 
Mengen  von  Salzsäure  enthält,  so  ist  man  zu  der  Annahme  einer  ab- 
normen Supersekretion  des  Magens  berechtigt. 

Aus  der  Physiologie  ist  bekannt,  daß  nicht  die  Salzsäure  allein, 
sondern  in  Verbindung  mit  ihr  das  Pepsin  die  Peptonisierung  der  Eiweiß- 
körper zu  besorgen  hat.  Zur  Beurteilung  der  peptischen  Funktion  eines 
Magens  gehört  also  auch  der  Nachweis  des  Pepsins  im  Mageninhalt. 
Erfahrungsgemäß  fehlt  freilich  das  Pepsin  nur  ziemlich  selten  im  Magen- 
saft und  bei  deutlich  vorhandener  Salzsäuresekretion  darf  man  fast 
immer  mit  Sicherheit  eine  Pepsinabscheidung  auch  ohne  besondere 
Untersuchung  als  vorbanden  annehmen.  Selbst  bei  vorhandener  Anazidität 
wird  Pepsin  häufig  noch  abgesondert.  Indessen  gibt  es  doch  Fälle,  wo 
der  direkte  Kachweis  des  Vorhandenseins  oder  Fehlens  von  Pepsin  im 
Magensaft  wünschenswert  ist.  Zu  diesem  Zwecke  verfährt  man  einfach 
so,  daß  man  in  einem  Probiergläschen  in  die  nach  dem  gewöhnlichen 
Probefrühstück  erhaltene  und  filtrierte  Magenfiüssigkeit  ein  viereckiges 
Scheibchen  hartgekochtes  Eiweiß  hineinbringt.  Bei  einer  Temperatur 
von  37°  im  Wärmeschrank  hat  ein  normaler  Magensaft,  welcher  Salz- 
säure und  Pepsin  enthält,  das  Scheibchen  nach  V2— 1  Stunde  vollständig 
aufgelöst.  Enthält  der  Magensaft  keine  Salzsäure,  aber  doch  Pepsin,  so 
tritt  die  Auflösung  des  EiweiOes  ein,  wenn  man  einige  Tropfen  ver- 
dünnter Salzsäure  hinzufügt.  Fehlt  aber  auch  Pepsin  im  Magensaft,  so 
wird  hiernach  das  Eiweißstückchen  zwar  quellen,  sich  aber  nicht  wirk- 
lich auflösen.  Dies  wird  dann  erst  nach  künstlichem  Pepsinzusatz  geschehen. 

Außer  der  Salzsäure  kommen  im  Mageninhalt  noch  einige  organische 
Säuren  vor.  Die  wichtigste  derselben  ist  die  Milchsäure.  Die  Milch- 
säure ist  kein  Produkt  der  Magenschleimhaut,  sondern  entsteht,  insofern 
es  sich  nicht  um  kleine  mit  der  Nahrung  direkt  eingeflihrte  Mengen 
handelt,  im  Mageninhalt  durch  Milchsäuregärang  der  Kohlehydrate. 
Wenn  man  kurze  Zeit  (V4 — V2  Stunde)  nach  einem  Probefrühstück  eine 
Probe  des  Mageninhaltes  untersucht,  so  kann  man  zu  dieser  Zeit  oft  etwas 
Milchsäure,  aber  noch  keine  Salzsäure  in  der  Flüssigkeit  nachweisen 
(»amylolytisches  Stadium  der  Magenverdauung«).  Später,  wenn  die 
Salzsäueabscheidung  in  Gang  gekommen  ist,  hört  die  Milchsäuregärung 
sehr  bald  auf  und  unter  normalen  Verhältnissen  kann  man  daher,  wie 
gesagt,  eine  Stunde  nach  dem  ProbefrühstUck  deutlich  Salzsäure,  aber 
meist  keine  Milchsäure  im  Mageninhalte  finden.  Findet  sich  Milchsäure, 
so  ist  dies  stets  ein  Zeichen  schwacher  oder  fehlender  Salzsäureproduktion. 
Besonders  günstig  fUr  eine  reichlichere  Milchsänrebildung  und  -ansamm- 
lung  im  Magen  ist  es  aber,  wenn  bei  fehlender  HCl-Sekretion  auch  noch 
eine  Stagnation  der  Speisen  im  Magen  stattfindet  (also  besonders  beim 
Pyloruskarzinom  s.  d.).      Dann    kann   die    Milchsäuregärung  sich    un- 
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gehindert  ausbreiten,  und  man  findet  in  jeder  dem  Magen  zu  den  yersebie- 
densten  Zeiten  entnommenen  Probe  seines  Inhaltes  reichliche  Milchsäure. 

Der  qualitative  Nachweis  der  Milchsäure  geschieht  allgemein  mit  dem 
sogenannten  IJppELMANNschen  Beagens  (Eisenchtorid-Karbol).  Durch  Zu- 
satz eines  Tropfens  Eisenchlorid  zu  einer  3— 4proz.  Karbollösung  ent- 
steht eine  schön  stahlblaue  Färbung.  Setzt  man  in  einem  Probierröhr- 
chen zu  einer  kleinen  Menge  dieser  blauen  Flüssigkeit  einen  Mageninhalt 
hinzu,  welcher  Milchsäure  enthält,  so  verwandelt  sich  die  blaue  Farbe 
in  ein  deutliches  Gelb  oder  Gelbgrttn  (»Zeißiggelb«).  Nur  wo  ein  aus- 
gesprochenes Gelb  entsteht,  soll  man  die  Probe  als  positiv  ansehen.  Man 
kann..auch  die  Magenflüssigkeit  zunächst  mit  Äther  ausschütteln  und  dann 
den  Äther,  in  welchen  Milchsäure  in  Lösung  übergeht,  vorsichtig  ver- 
dunsten lassen,  den  BückBtand  in  etwas  Wasser  auflösen  und  die  wässrige 
Lösung  mit  dem  UppELMANNschen  Reagens  prüfen.  Die  quantitative 
Bestimmung  der  Milchsäure  ist  umständlich  und  für  die  Praxis  ohne 
erhebliche  Bedeutung. 

Fettsäurerij  Essigsäure  u.  a.  finden  sich  im  Mageninhalt  nur  bei  starken 
Zersetzongsvorgängen  und  weisen  daher  ebenfalls  auf  Stagnation  des 
Mageninhaltes  (s.  u.)  und  Fehlen  der  desinfizierenden  Salzsäure  hin.  Man 
schließt  auf  das  Vorhandensein  dieser  Säuren  in  der  Praxis  in  der  Regel 
nur  aus  dem  Oef^uch,  da  die  direkten  chemischen  Nachweise  nicht  ganz 
einfach  sind.  Das  Vorhandensein  flüchtiger  Fettsäuren  erkennt  man  auch 
daraus,  daß  angefeuchtetes  rotes  Lakmuspapier  gebläut  wird,  wenn  man 
es  über  dem  in  einem  Reagensgläschen  erhitzten  Mageninhalt  hält. 

3.  Die  Prüfung  der  motorischen  Tätigkeit  des  Magens.  Die  An- 
wendung des  Magenschlauches  ermöglicht  es  uns  auch,  sehr  leicht  ein 
genügendes  Urteil  über  die  äußerst  laichtige  motorische  Funktion  des 
Magens  zu  gewinnen.  Wie  die  Physiologie  uns  lehrt,  bleibt  der  Pylorus 
während  der  ersten  Zeit  der  Magenverdauung  fest  geschlossen.  Erst 
wenn  die  Nahrung  genügend  vorbereitet  ist,  ö£fhet  er  sich  und  die 
breiigen  Teile  des  Mageninhaltes  werden  nach  und  nach  (in  einzelnen 
Stößen)  ins  Duodenum  befördert.  Für  unsere  praktischen  Zwecke  genügt 
es,  zu  wissen,  daß,  wie  die  Untersuchungen  an  gesunden  Menschen  ge- 
lehrt haben,  der  Magen  nach  einer  geringeren  Nahrungsaufnahme,  dso 
z.  B.  nach  dem  Probefrühstück  (s.  o.) ,  in  etwa  2  Stunden  wieder  voll- 
kommen leer  ist.  Spült  man  also  den  Magen  etwa  2  Stunden  nach  dem 
Probefrühstück  aus,  so  darf  man  unter  normalen  Verhältnissen  keine 
erheblichen  Semmelreste  mehr  in  der  Spülflüssigkeit  antrefien. 

Da  aber  die  Bewältigung  eines  Probefrühstücks  eine  verhältnismäßig 
leichte  Aufgabe  für  den  Magen  ist,  so  bedient  man  sich  zur  Prüfung  der 
motorischen  Krafk  desselben  zweckmäßiger  einer  sogenannten  ProhemaM- 
xdt,  am  besten  bestehend  aus  einem  Teller  Fleischbrühe,  einem  leicht 
gebratenen  (gehackten)  Beefsteak  von  150^  g  Rindfleisch,  50  g  Kartoffel- 
püree und  einem  Brötchen.  Eine  derartig*e  Mahlzeit  wird  von  manchen 
Magen  schon  in  3 — 4  Stunden,  unter  normalen  Verhältnissen  aber 
spätestens  in  7  Stunden  bewältigt.  Spült  man  7  Stunden  nach  dieser 
Probemahlzeit  den  Magen  aus  und  findet  man  dann  im  Magen  noch 
irgend  erhebliche  Speisereste  vor,  so  ist  dies  ein  unzweifelhaftes  Zeichen 
einer  ungenügenden  Enüeei^ng  des  Magens^  sei  es  infolge  einer  mangel- 
haften motorischen  Kraft  seiner  Muskulatur  oder,  was  der  weitaus 
häufigere  Fall  ist,  einer  mechanischen  Verengeft^ng  seines  Ausgangs,  Will 
man  wissen,  wie  lange  überhaupt  Speiseteile  in  dem  Magen  zurück- 
gehalten werden,  so  ftlgt  man  der  Mahlzeit  einige  Preißelbeeren,  grüne 
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Bohnen  oder  dgl.  bei.  Solche  leicht  kenntlichen  Dinge  kann  man  bei 
PylorasstenoBe  zuweilen  noch  mehrere  Tage  später  in  der  Splilflüssigkeit 
wiederfinden.  In  der  Praxis  empfiehlt  es  sich  am  meisten,  die  erste  Magenans- 
spülnng  frühmorgens  im  nüchternen  Zustande  des  Patienten  vorzunehmen. 
Enthält  der  Magen  noch  deutliche  Reste  der  abends  zuvor  genossenen  Speisen, 
so  ist  eine  starke  Retention  des  Mageninhaltes  ohne  weiteres  erwiesen. 

Hier  mag  kurz  noch  eine  andere  Methode  erwähnt  werden,  welche 
von  Ewald  herrührt  und  ebentalls  den  Zweck  hat,  über  die  Entleerungs- 
fähigkeit des  Magens  ein  Urteil  zu  verschaffen.  Die  Kranken  erhalten 
früh  eine^  Gelatinekapsel  mit  1  g  SaloL  Das  Salol  wird  erst  nach 
seinem  Übertritt  in  den  Dünndarm  in  Phenol  und  Salizylsäure  ge- 
spalten, letztere  wird  dann  alsbald  durch  den  Harn  ausgeschieden  und 
ist  darin  leicht  durch  Eisenchlorid  nachweisbar.  Ist  die  Entleerung  aus 
dem  Magen  erschwert,  so  ist  oft  noch  nach  24 — 30  Stunden  eine  Salizyl- 
reaktion  im  Harn  nachweisbar,  während  sie  unter  normalen  Verhältnissen 
nach  dieser  Zeit  bereits  verschwunden  ist.  In  die  Praxis  hat  diese  Probe 
ihrer  Unsicherheit  wegen  wenig  Eingang  gefunden. 

4.  Die  Bestimmung  der  GrSße  und  Lage  des  Magens.  Unter  normalen 
Verhältnissen  liegt  der  Magen  größtenteils  im  linken  Hypochondrium  dicht 
unterhalb  der  Zwerchfellkuppe,  annähernd  vertikal  gelagert.  Der  Pylorus 
liegt  im  Epigastrium,  in  der  Medianlinie  oder  nur  wenig  nach  links 
davon.  Von  dieser  Stellung  kommen  aber  zahlreiche  individuelle  Ab- 
weichungen vor  (Verlagerung  der  Eingeweide  durch  den  Druck  der 
Kleidung  u.  a.).  Viele  dieser  Lage  Veränderungen  haben  sicher  keine  große 
pathologische  Bedeutung.  Immerhin  ist  es  aber  wichtig,  über  diese 
Verhältnisse  ein  genaueres  Urteil  zu  gewinnen.  Ein  geübtes  Auge  er- 
kennt nicht  selten  schon  bei  der  einfachen  Betrachtung  des  Abdomens 
die  Lage  des  Magens;  allein  sehr  oft  ist  dies  nicht  möglich  oder  das 
Urteil  ist  unsicher.  Die  Perkussion  des  Magens  (entweder  die  Abgren- 
zung des  tiefen  tympanitischen  Magenschalles  von  dem  meist  höheren 
tympanitischen  Schall  der  umgebenden  Gedärme  oder  die  Bestimmung 
der  unteren  Dämpfungsgrenze  bei  gefülltem  Magen)  kann  zuweilen  eine 
leidlich  sichere  Bestimmung  der  unteren  Grenze  des  Magens  ergeben,  ist 
aber  im  ganzen  doch  auch  trügerisch  und  unsicher. 

Mit  Hilfe  des  Magenschlauches  gestaltet  sich  nun  die  Sache  sehr 
einfach  und  zwar,  wie  dies  zuerst  von  Rüneberg  vorgeschlagen  und 
ausgeübt  ist,  durch  Luftauftreibung  des  Magens  vermittelst  eines  gewöhn- 
lichen Gummi  -  Doppelgebläses.  Die  von  uns  in  der  Klinik  jetzt  fast 
alltäglich  gebrauchte  Methode  ist  folgende.  Die  Untersuchung  geschieht 
bei  nüchternem  oder  vorher  durch  Ausspülen  völlig  entleertem  Magen. 
Der  Patient  liegt  möglichst  horizontal  auf  dem  Rücken.  In  das  obere 
Ende  des  eingeführten  Magenschlauches  kommt  das  Ansatzstück  des 
Gebläses  und  beim  Einpumpen  von  Luft  sieht  man,  da  der  Pylorus  fast 
immer  fest  geschlossen  bleibt,  die  Konturen  des  Magens  in  kürzester  Zeit 
deutlich  vortreten.  Durch  die  nach  der  Auftreibung  des  Magens  vor- 
genommene Perkussion  kann  man  die  Ergebnisse  der  einfachen  Be- 
sichtigung noch  ergänzen.  Hierbei  ist  nicht  nur  auf  den  Stand  der  großen 
Kurvatur,  sondern  ebenso  auch  auf  das  Sichtbarwerden  der  kleinen 
Kurvatur  zu  achten.  Bei  normaler  Lage  und  Größe  des  Magens  erfolgt 
die  Vortreibung  im  Epigastrium  oberhalb  des  Nabels.  Bei  Erweiterung 
des  Magens  kommt  die  große  Kurvatur  unterhalb  des  Nabels  zu  liegen. 
Bei  Tiefstand  des  Magens  (Gastroptose  s.  u.)  rückt  auch  die  kleine 
Kurvatur  hinunter  bis  etwa  zur  Nabellinie  oder  unter  dieselbe. 
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Sobald  man  das  ÄDsatzrohr  des  Gebläses  aus  dem  Schlauch  ent- 
fernt, entweicht  sofort  die  eingepumpte  Luft  und  der  aufgetriebene  Magen 
sinkt  zusammen.  So  kann  man,  wenn  man  einigermaßen  vorsichtig  ist, 
das  Verfahren  zur  Eontrolle  mehrmals  wiederholen.  Natürlich  hört  man 
mit  der  Lufteinblasung  sofort  auf,  sobald  Schmerz  in  dem  aufgetriebenen 
Magen  eintritt.  Ebenso  vermeidet  man  die  Luftauftreibung  überhaupt  in 
allen  den  Fällen ,  wo  Verdacht  auf  Ulcus  ventriculi .  vorliegt ,  weil  die 
starke  künstliche  Auftreibung  des  Magens  hier  schädlich  sein  könnte. 
In  derartigen  Fällen  —  aber  auch  nur  in  solchen  und  da,  wo  bei  schein- 
barer Insuffizienz  des  Pylorus  die  Konturen  des  Magens  durch  direkte 
Lufteinblasung  nicht  deutlich  hervortreten  —  verwenden  wir  ein  an  das 
untere  Sondenende  angebundenes  Kondom,  dessen  Ausdehnbarkeit  vorher 
geprüft  werden  muß.  Das  im  leeren  Magen  sich  aufblähende  Kondom 
wird  dann  ebenfalls  meist  deutlich  durch  die  Bauchdecken  hindurch 
sichtbar  und  zeigt  die  Lage  (aber  natürlich  nicht  die  Größe!)  des  Magens 
an.  Für  gewöhnlich  ist  das  zuerst  geschilderte  Verfahren  nicht  nur  ein- 
facher, sondern  auch  zweckmäßiger  und  für  den  Kranken  weniger  un- 
angenehm. Bei  dicken  fettreichen  Bauchdecken  führt  die  Methode  nicht 
zum  Ziel  —  allein  um  solche  handelt  es  sich  ja  bei  schweren  Magen- 
kranken fast  niemals. 

Durch  die  soeben  geschilderte  einfache  Methode  scheinen  mir  die 
meisten  anderen  zum  Teil  recht  komplizierten  Methoden  zur  Bestimmung 
der  Größe  und  Lage  des  Magens  vollkommen  entbehrlich  zu  sein,  zumal 
ihre  Resultate  keineswegs  erheblich  besser  sind.  Insbesondere  gilt 
letzteres  von  der  elektrischen  Durchletcchtung  des  Magens  und  der  vor- 
deren Bauchwand  durch  ein  mit  der  Sonde  eingeführtes  Gltthlicht.  Ebenso 
ist  in  der  Praxis  auch  die  Röntgenuntersuchung  des  mit  Wismutkartoflfel- 
brei  gefüllten  Magens  meist  entbehrlich,  obwohl  diese  Methode  recht  gute 
Resultate  ergibt  (Rieder,  Holzknecht  u.  a.). 

Für  die  gewöhnliche  Praxis,  wo  die  Einführung  des  Schlauches  nicht 
immer  sofort  angängig  ist,  verdient  noch  die  alte  FRERiCHSche  Methode 
Anwendung.  Die  Patienten  erhalten  (womöglich  in  nüchternem  Zustande 
und  bei  horizontaler  Körperlage)  etwa  5— 10  g  Weinsäure  und  gleich 
darauf  ebensoviel  Natrium  bicarbonicum,  beides  gelöst  in  V2  Glas  Wasser. 
Durch  die  sofort  stattfindende  reichliche  C02-Entwicklung  wird  der  Magen 
aufgetrieben,  seine  Konturen  treten  zuweilen  recht  deutlich  hervor,  man 
kann  sie  auch  perkussorisch  abgrenzen  usw.  Die  großen  Vorteile  der 
oben  beschriebenen  Luftauftreibung  bestehen  aber  darin,  daß  man  die 
Größe  der  Auftreibung  weit  mehr  in  der  Hand  hat,  und  daß  man  das 
Verfahren  sofort  mehrmals  wiederholen  kann. 

5.  Prttfnng  der  Resorptionsfähigkeit  des  Magens.  Kurz  zu  er- 
wähnen ist  hier  auch  die  von  Penzoldt  herrührende  Methode,  über  die 
Resorptionsfähigkeit  des  Magens  ein  Urteil  zu  gewinnen.  Nach  Ver- 
schlucken einer  mit  Jodkalium  gefüllten  Gelatinekapsel  tritt  bei  Gesunden 
im  nüchternen  Zustande  etwa  nach  10—15  Minuten  die  erste  Jodreaktion 
im  Speichel  und  im  Harn  (Zusatz  von  Salpetersäure  und  Ausschütteln 
mit  Schwefelkohlenstoff)  auf  Bei  schwereren  Magenkrankheiten  wird 
diese  Zeit  oft  eine  viel  längere.  Für  die  Praxis  hat  diese  Methode  keine 
größere  Bedeutung  gewonnen,  zumal  da  nach  den  Untersuchungen  von 
Mehring  die  resorptive  Funktion  des  Magens  überhaupt  gering  ist. 
Wasser  wird  im  Magen  gar  nicht  resorbiert,  Zucker,  Peptone  und  Koch- 
salz in  mäßiger  Menge  (unter  gleichzeitiger  Ausscheidung  von  Wasser). 
Alkohol  wird  dagegen  vom  Magen  in  großer  Menge  aufgesogen. 
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6.  Nachweis  yon  Blnt  im  Hageuinhalt  Fttr  die  Diagnose  gewisser 
Magenkrankheiten^  insbesondere  des  Magengeschwürs  und  des  Magen- 
karzinoms,  ist  der  Nachweis  einer  etwaigen  Blutbeimengong  zum 
Mageninhalt  von  großer  Wichtigkeit.  Beimengangen  frischeren  Blutes 
im  Erbrochenen  oder  in  dem  durch  Ausspülung  enthaltenen  Magen- 
inhalt sind  freilich  oft  schon  durch  ihr  charakteristisches  Aussehen  ohne 
weiteres  erkennbar.  Ist  aber  das  Blut  schon  zersetzt  oder  innig  mit 
Speiseresten  gemischt  oder  überhaupt  nur  in  geringer  Menge  vorhanden, 
so  kann  dasselbe  mit  Sicherheit  nur  durch  besondere  Methoden  erkannt 
werden.  Die  mikroskopische  Untersuchung  allein  genügt  keineswegs,  da 
die  roten  Blutkörperchen  im  Magen  meist  bald  zerstört  werden,  die 
spektratanalytiscke  Methode. .(Nachweis  der  charakteristischen  Absorptions- 
streifen des  Hämatins  im  Atherextrakt  des  zuvor  mit  einigen  Tropfen 
Eisessig  versetzten  und  dann  mit  Äther  ausgeschüttelten  Mageninhaltes) 
erfordert  ein  besonderes  Spektroskop.  Für  die  Praxis  am  brauchbarsten 
und  einfachsten  ist  daher  die  Methode  mit  frischer  Guajaktinktur  und 
Terpentin  (van  DEENSche  Probe).  Gießt  man  von  einer  Mischung  gleicher 
Teile  dieser  beiden  Stoffe  eine  kleine  Menge  im  Probiergläschen  auf  eine 
Probe  des  zu  untersuchenden  Mageninhaltes,  so  entsteht  bei  Anwesenheit 
von  Blut  alsbald  oder  wenigstens  nach  einiger  Zeit  an  der  Grenze  beider 
Flüssigkeiten  eine  intensive  Blaufärbung.  Da  aber 
^^     ^     "^  auch  gewisse  andere  Stoffe  aus  der  Nahrung  außer 

^T^  <^.    4^'ir^        Blut  dieselbe  Farbenreaktion  geben  können,  so  ist 
^     0      ^  68  sicherer,  den  Mageninhalt  erst.pait  einigen  Tropfen 

-^  A  ^1^0      Eisessig  zu  versetzen,  dann  mit  Äther  auszuschütteln 

^  ^  <%,    ^      j       ttnd  die  Guajakterpentinprobe  mit  dem  abgegosse- 
^  ^    .  '       nen  Äther  anzustellen.     Ungemein  scharf  ist  diese 

0     ^  yf  Blutprobe  bei  Anwesenheit  von  organischen  Säuren, 

A  g      ^  also   insbesondere   beim  Magenkarxinom^   wo   der 

Mageninhalt  oft  Blut  neben  Milchsäure  ohne  gleich- 
Himifkr^e  zcitigc  Salzsäurc  enthält.     Dagegen  ist  die  Probe 

°^        ®*  nach   unseren   Erfahrungen   beim   Magenulcus    oft 

undeutlich,  weil  die  Anwesenheit  von  Sahsäure  die 
Probe  beeinträchtigt.  —  Vielfach  üblich  ist  auch  die  (übrigens  nicht 
immer  gelingende)  Darstellung  der  TEiCHMANNSchen  HäminkristaUe  aus 
bluthaltigem  Mageninhalt.  Man  versetzt  auf  dem  Objektträger  eine  kleine 
Menge  des  verdächtigen  Mageninhaltes  mit  einer  Spur  Kochsalz  und 
einigen  Tropfen  Eisessig.  Dampft  man  jetzt  langsam  ab,  so  bilden 
sich  kleine,  mikroskopisch  sichtbare  braune  rhombische  HäminkristaUe 
(s.  Fig.  65).  Selbstverständlich  hat  man  bei  allen  Blutuntersuchungen 
im  Mageninhalt  daran  zu  denken,  daß  das  etwa  gefundene  Blut  auch  aus 
der  Nahrung (rohesFleisch,  Blutwurst,  Hämoglobinpräparate!) stammen  kann. 
Fassen  wir  alles  Gesagte  noch  einmal  kurz  zusammen,  so  würde 
also  eine  genauere  Untersuchung  des  Magens  in  folgender  Weise  vor- 
zunehmen sein:  1)  Ausspülung  des  frühmorgens  nüchternen  Magens: 
Nachweis  etwaiger  Stagnation,  Nachweis  etwaiger  Supersekretion  (starker 
HCl-Gehalt).  Auch  auf  etwaige  Schleimansammlung  im  nüchternen  Magen 
ist  zu  achten.  2)  Bestimmung  der  La>ge  und  Größe  des  Magens  durch 
Lufteinblasung.  3)  Danach  (bei  leerem  Magen)  Darreichung  des  Probe- 
frühstücks;  eine  Stunde  später  Untersuchung  des  Mageninhaltes  sjit  Salz- 
säure (eventuell  Milchsäure).  4)  Mittags  Probonahlxeit;  nach  7  Stunden 
Ausspülung  des  Magens  zur  Beurteilung  der  Entleerungsfähigkeit  des- 
selben.   Bei  vorhandener  Stagnation  des  Mageninhaltes  wiederum  Unter- 
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sachnng  auf  Salzsäure,  Milchsäure  usw.    5)  Mikroskopische  TJntersuchwig 
des  Mageninhaltes,    Blutprobe. 

Zum  Schluß  braucht  wohl  kaum  noch  besonders  hervorgehoben  zu 
werden,  daß  man  sich  in  allen  wichtigeren  Fällen  nicht  mit  einer  ein- 
maligen Untersuchung  des  Magens  begnttgen,  sondern  die  erhaltenen 
Ergebnisse  durch  wiederholte  Prüfungen  kontrollieren  wird. 


Zweites  Kapitel. 
Der  aknte  Magenkatarrh  (Gastritis  acnta). 

Ätiologie  nnd  pathologische  Anatomie*  Da  die  Schleimhaut  des 
Magens  nicht,  wie  die  Scnleimhaut  des  Mundes  und  Rachens,  einer 
direkten  Untersuchung  zugänglich  ist,  so  schließen  wir  auf  das  Bestehen 
einer  »akuten  Gastritis«  meist  nur  aus  Analogie  mit  unseren  Erfahrungen 
an  anderen  Schleimhäuten.  Wo  wir  es  mit  einer  unmittelbar  auf  die 
Magenschleimhaut  in  akuter  Weise  einwirkenden  Schädlichkeit  (s.  u.)  zu 
tun  haben,  werden  wir  meist  mit  Hecht  einen  geringeren  oder  stärkeren 
echt  entzündlichen  Zustand  der  Magenschleimhaut  als  Folge  annehmen, 
es  sei  denn,  daß  sich  der  Magen  in  einfach  funktioneller  Weise  der  Schäd- 
lichkeit sofort  entledigt,  wie  z.  B.  beim  Erbrechen  infolge  einer  einfachen 
»Überladung«  des  Magens.  Wirkt  ein  schädlicher  Reiz  aber  etwas  länger 
und  intensiver  auf  die  Magenschleimhaut  ein,  so  werden  sich  sowohl  an 
den  Gefäßen  und  dem  interstitiellen  Gewebe,  als  auch  vor  allem  an  den 
zelligen  Elementen  der  Oberfläche  und  der  Drüsen  krankhafte  Verände- 
rungen zeigen.  Die  feinen  degenerativen  Veränderungen  der  spezifischen 
sezemierenden  Zellen  sind  erst  sehr  wenig  bekannt.  Die  gröberen  entzünd- 
lichen Veränderungen,  eine  Hyperämie  und  Schwellung  der  Schleimhaut, 
unter  Umständen  vermehrte  Schleimsekretion,  vielleicht  hier  und  da 
kleine  Blutungen  dUrfen  wir  aber  wohl  sicher  als  vorhanden  voraussetzen. 
Handelt  es  sich  um  geringfügigere  Schädlichkeiten,  so  wird  auch  die 
Erkrankung  eine  leichtere,  mehr  oberflächliche  sein  (leichte  katarrhalische 
Gastritis  simplex);  handelt  es  sich  um  stärker  einwirkende  Schädlich- 
keiten (ätzende  Gifte  u.  dgl),  so  kommt  es  zur  tiefer  greifenden  paren- 
chymatösen Entzündung,  zur  Verschorfung  der  Schleimhaut  u.  dgl.  (schwere 
toxische  Gastritis  u.  a.). 

Die  leichten  katarrhalischen  Formen  der  Gastritis,  bedingt  durch 
einfache  chemische  und  mechanische,  z.  T.  auch  thermische  Reize, 
entstehen  vor  allem  durch  *Diätfehler*y  d.  h.  nach  dem  Genüsse  von 
zu  reichlicher  Nahrung  oder  von  schwerverdaulichen,  unzuträglichen, 
stark  gewürzten,  stark  sauren  und  ähnlichen  Speisen.  Femer  entstehen 
so  die  häufigen  akuten  »Indigestionen«  nach  reichlichem  Alkoholgenuß, 
die  »Magenverstimmungen«  nach  dem  Einnehmen  mancher  Arzneien  und 
die  Magenkatarrhe  nach  dem  zufälligen  oder  absichtlichen  Genüsse  von 
allen  möglichen  schädlichen  und  giftigen  StoflFen.  Die  schlieren  toxischen 
Oastritiden  werden  am  häufigsten. verursacht  durch  die  Einwirkung  der 
konzentrierten  Mineralsäuren  und.  Ätzalkalien  (Vergiftung  durch  Schwefel- 
säure, Salpetersäure,  Salzsäure,  Ätznatron,  Ätzkali  usw.). 

Von  besonderer  Bedeutung  ist  die  Aufnahme  in  Zersetzung  begriffene^' 
Substanzen  in  den  Magen.  Durch  den  unvorsichtigen  Genuß  von  bereits 
in  Fäulnis  übergegangenem  Fleisch,  Fisch  u.  a.  können  ziemlich  schwere 
Formen  des  akuten  Magenkatarrhs  hervorgerufen  werden.    Die  Produkte 
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der  Zersetzung  wirken  selbst  als  chemisch  reizende  Substanzen  auf  die 
Magenschleimhaut  ein.  Außerdem  setzen  die  mit  ihnea  zugleich  in  den 
Magen  gelangten  Fermente  und  Fäulniserreger  ihre  Wirksamkeit  im 
Magen  noch  weiter  fort  und  unterstützen  hierdurch  ebenfalls  das  Zustande- 
kommen einer  Entzündung.  Daß  derartige  Magenkatarrhe  nicht  noch 
viel  häufiger  vorkommen,  als  es  der  Fall  ist,  liegt  offenbar  an  dem  66- 
halte  des  Magensaftes  an  Salzsäure,  deren  Hauptbedeutung  in  ihrer  anti- 
septischen Wirkung  besteht. 

Allgemein  angenommen  wird  auch,  daß  Erkältungen  der  äußeren 
Haut  einen  Magenkatarrh  bewirken  können.  Doch  ist  der  Einfluß  der- 
selben auf  das  Entstehen  eines  solchen  nur  in  wenigen  Fällen  mit  einer 
gewissen  Wahrscheinlichkeit  nachweisbar.  Dagegen  kann  nicht  bezwei- 
felt werden,  daß  nicht  wenige  Fälle  scheinbar  primär  entstehender  akuter 
Gastritis  auf  einer  Infektion  beruhen.  Derartige  infektiöse  Magenkatarrhe 
können  zu  manchen  Zeiten  (namentlich  im  Sommer)  in  besonderer  Häufig- 
keit auftreten.  Über  die  nähere  Art  der  Krankheitserreger  ist  jedoch 
nichts  Sicheres  bekannt. 

Sehr  verschieden  bei  den  einzelnen  Personen  ist  die  Disposition  zu 
Magenkatarrhen.  Abgesehen  davon,  daß  manche  Menschen  von  Hause 
aus  einen  »schwachen«  Magen  haben,  sehen  wir  besonders  hei  schwäch- 
lichen Kindern,  blutarmen  Personen,  bei  Fieberkranken  und  bei  Eekon- 
valeszenten  nach  schweren  Krankheiten,  ferner  bei  allen  chronisch  Kranken, 
die  in  ihrer  Ernährung  und  in  ihrem  Kräftezustande  heruntergekommen 
sind,  eine  gesteigerte  Neigung  zu  akuten  Magenerkrankungen.  Derartige 
Personen  erkranken  zuweilen  schon  nach  geringen  VeranlaBsungeB,  welche 
bei  kräftigen  und  gesunden  Personen  keine  schädlichen  Folgen  haben. 
In  vielen  dieser  Fälle  von  »abnonn  starker  Disposition  zu  Magenerkran- 
kungen« dürfen  wir  eine  abnorm  geringe  Salzsäuresekretion  und  manch- 
mal wahrscheinlich  auch  eine  mangelhafte  motorische  Kraft  des  Magens 
vermuten,  durch  welche  Verhältnisse  in  leicht  verständlicher  Weise  die 
Einwirkung  äußerer  Schädlichkeiten  erleichtert  wird. 

Symptome.  Das  regelmäßigste  subjektive  Symptom  des  akuten 
Magenkatarrhs  ist  die  Appetitlosigkeit  der  Kranken.  Dieselbe  steigert  sich 
in  manchen  Fällen  bis  zu  völligem  Widerwillen  und  Ekel  vor  allen  Speisen. 
Was  die  Kranken  genießen,  schmeckt  ihnen  fade,  und  sie  haben  daher 
höchstens  Verlangen  nach  »pikanten«,  stark  gewürzten  oder  sauern  Speisen. 
Der  Durst  ist  infolge  eines  Gefühls  von  Trockenheit  im  Munde  oft  ver- 
mehrt. 

Die  subjektiven  Empfindungen  im  Magen  bestehen  nur  ausnahms- 
weise in  einem  stärkeren  Schmerz.  Doch  können  zuweilen  auch  heftige 
Schmerzen  auftreten,  welche  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  von  krampf- 
haften Kontraktionen  der  Muscularis  abhängen.  Gewöhnlich  klagen  die 
Kranken  über  ein  beständiges  Gefühl  von  Druck  und  Vollsein  im  Magen. 
Zuweilen  fühlen  sie  auch  die  peristaltischen  Bewegungen  des  Magens 
(»Kollern«  im  Leibe). 

Das  Gefühl  von  Übelkeit  steigert  sich  in  vielen  Fällen  zu  wirklichem 
Erbrechen,  Bei  schwerer  akuter  Gastritis  ruft  jede  Nahrungsaufiiahme 
sofort  Erbrechen  hervor.  Das  Erbrochene  besteht  größtenteils  aus  un- 
verdauten, manchmal  übelriechenden  Speiseresten,  außerdem  enthält  es 
Schleim  und  zuweilen  auch  Galle.  Neben  dem  Erbrechen  tritt  häufiges 
Aufstoßen  von  Gasen  oder  von  flüssigem  Mageninhalt  ein. 

Die  objektive  ätißere  Untersuchung  des  Magens  ergibt  wenig  Beson- 
deres.  Zuweilen  ist  die  Magengegend  im  ganzen  etwas  aufgetrieben  und 
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auf  Druck  empfindlich.  Die  Zunge  ist  in  fast  allen  Fällen  dick  belegt 
und  trocken.  Die  Kranken  entwickeln  meist  einen  unangenehmen  Foetor 
ex  ore  und  haben  beständig  einen  faden  oder  bitteren  Geschmack  im 
Munde.  —  Bei  der  Untersuchung  des  Mageninhaltes^  welche  übrigens  bei 
akuter  Gastritis  in  der  Begel  unterlassen  werden  kann,  findet  man  in  den 
meisten  schweren  Fällen  starke  Herabsetzung  oder  völliges  Fehlen  der 
HCl'Beaktion  und  manchmal  deutliche  Verlangsamung  der  Magenent- 
leerung. Zuweilen  sind  Milchsäure,  Fettsäuren  u.  dgl.  in  größerer  Menge 
vorhanden. 

Das  Allgemeinbefinden  ist  in  allen  schwereren  Fällen  von  akutem 
Magenkatarrh  ziemlich  beträchtlich  gestört.  Die  Patienten  fühlen  sich 
matt  und  unlustig  zu  jeder  Arbeit.  Der  Pids  ist  mäßig  beschleunigt, 
zuweilen  aber  auch  verlangsamt.  Der  Harn  ist  gewöhnlich  ziemlich 
konzentriert;  manchmal  gibt  er  eine  starke  Indikanreaktion.  Oft  verläuft 
die  Krankheit  fieberlos;  nicht  selten  bestehen  aber  auch  mäßige  Fiebei^- 
Steigerungen  mit  subjektivem  Frost-  und  Hitzegefühl.  In  vereinzelten 
Fällen  beobachtet  man  sogar  einen  beinahe  typhösen  Allgemeinzustand 
mit  heftigeren  nervösen  Erscheinungen  (Kopfschmerz,  Schwindel,  leichte 
Benommenheit  usw.).  In  solchen  früher  als  ^Febris  gastrica^  bezeichne- 
ten Fällen  handelt  es  sich  wohl  meist  um  infektiöse  Magenkatarrhe.  Doch 
sind  dabei  die  Allgemeinsymptome  wahrscheinlich  nur  ausnahmsweise  auf 
eine  gleichzeitige  Allgemeininfektion  zu  beziehen;  vielmehr  kommen 
toxische  Wirkungen  durch  abnorme,  im  Magen  bei  den  Zersetzungsvor- 
gängen erzeugte  Stoffe  (z.  B.  nach  Senator  Schwefelwasserstoff)  in  Be- 
tracht. Vor  einiger  Zeit  hat  Litten  mehrere  Fälle  beschrieben,  bei  denen 
sich  zu  den  anfänglichen  dyspeptischen  Symptomen  (Übelkeit,  Brechen, 
Flatulenz,  belegte  Zunge  u.  a.)  bald  schwere  nervöse  Störungen  (Unruhe, 
Kopfschmerzen,  große  Muskelschwäche)  hinzugesellten,  welche  allmählich 
in  eine  ausgesprochene  Somnolenx  übergingen.  Die  Exspirationsluft  der 
Kranken  hatte  einen  deutlichen  Obstgeruch  und  der  Harn  zeigte  nach 
dem  Zusatz  von  Eisenchlorid  eine  starke  Rotfärbung  (GERHARDTSche 
Reaktion)  j  so  daß  es  sich  demnach  wahi*scheinlich  um  eine  dem  dia- 
betischen Koma  (s.  d.)  bis  zu  gewissem  Grade  ähnliche  Autointoxikation 
handelte. 

Von  Komplikationen  sind  namentlich  die  häufig  gleichzeitigen  Er- 
scheinungen von  Seiten  des  Darmes  zu  erwähnen.  Gewöhnlich  besteht 
Verstopfung  j  zuweilen  aber  auch  Diarrhöe.  Infolge  des  Fortschreitens 
des  Magenkatarrhs  auf  das  Duodenum  entwickelt  sich  zuweilen  ein 
katarrhalischer  Ikte^-tis.  —  Auf  der  Haut  beobachtet  man  zuweilen  beim 
akuten  Magenkatarrh  das  Auftreten  eines  Herpes y  eine  Erscheinung, 
welche  für  den  infektiösen  Charakter  vieler  Magenkatarrhe  spricht. 

Aus  dem  Vorhergehenden  ist  ersichtlich,  daß  der  akute  Magen- 
katarrh durchaus  keine  im  ätiologischen  Sinne  einheitliche  Krankheit 
darstellt.  Demgemäß  zeigt  auch  der  allgemeine  Krankheitsverlauf  große 
Verschiedenheiten.  Zuweilen  gehen  die  leichten  durch  den  »akuten 
Magenkatarrh«  hervorgerufenen  dyspeptischen  Störungen  nach  kürzester 
Zeit  (1—2  Tagen)  wieder  vorüber,  während  in  anderen  Fällen  ein  ziem- 
lich schweres  Krankheitsbild,  verbunden  mit  nicht  geringer  Beteiligung 
des  Allgemeinzustandes,  V2""1V2  Wochen  andauern  kann.  Auch  die 
Intensität  der  einzelnen  Symptome,  insbesondere  des  Erbrechens,  zeigt 
große  Verschiedenheiten.  Schwankungen  im  Verlaufe  und  Rückfälle 
kommen  nicht  selten  vor.  Immerhin  ist  aber  doch  die  Prognose  der 
akuten  primären  Gastritiden  im  allgemeinen  als  eine  durchaus  günstige 
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za  bezeichnen.  —  Die  Diagnose  des  aknten  Magenkatarrhs  hat  in  der 
Regel  keine  Schwierigkeiten«  Freilich  darf  eine  unbefangene  genaue 
allgemeine  Krankenantersuchung  nie  versäumt  werden.  Bei  fieberhaften 
Erkrankungen  denke  man  namentlich  auch  an  die  Möglichkeit  leichter 
typhöser  Infektionen  (s.  d.). 

Therapie.  Hat  man  im  Beginn  der  Krankheit  Grund  zu  der  An- 
nahme, daß  sich  im  Magen  noch  reichlichere  Mengen  unverdauter  Speisen 
befinden,  so  ist  die  Darreichung  eines  Brechmittels  angezeigt  und  dann 
auch  oft  von  gtlnstiger  Wirkung.  Will  man  den  vom  Brechmittel  auf 
die  Magenschleimhaut  ausgeübten  Reiz  vermeiden,  so  wendet  man  zur 
Hervorrufung  des  Brechens  eine  subkutane  Injektion  von  0,01  Apomor- 
pkin  an.  Lästiger  fttr  den  Kranken,  aber  entschieden  weit  wirksamer 
ist  eine  Magenausspülung  mit  Hilfe  des  Magenschlauches.  Namentlich  bei 
schwereren  toxischen  und  infektiösen  Gastritiden  ist  dieselbe  oft  von 
bester  Wirkung  —  abgesehen  natürlich  von  den  Fällen,  wo  eine  starke 
Anätznng  des  Magens,  die  Einführung  des  Schlauches  verbietet. 

In  den  meisten  Fällen  von  akutem  Magenkatarrh  kommt  man  in- 
dessen ohne  Brechmittel  und  ohne  Magenausspülung  aus.  Die  Behand- 
lung besteht  dann  vorzugsweise  in  der  Anordnung  einer  strengen  Diät 
(eine  Zeitlang  völlige  Karenz,  im  übrigen  schleimige  Suppen,  abgekühlte 
Milch,  Kakes,  Zwieback  u.  dgl.).  Von  inneren  Mitteln  scheint  zuweilen 
die  Darreichung  von  Salzsäure  (10—15  Tropfen  Acid.  hydrochloricum 
dilut.  in  V2  Weinglas  Wasser)  nützlich  zu  sein,  während  in  anderen  Fällen, 
wo  häufiges  saures  Aufstoßen  und  Erbrechen  besteht,  alkalische  Mittel 
(messerspitzenweise  Natrium  bicarbonicum  oder  Karlsbader  Salz,  Emser 
Wasser  u.  dgl.)  angezeigt  sind.  Auch  die  sogenannten  Stomachica  und 
Amara  (Tinct.  amara,  T.  gentianae,  T.  rhei  u.  a.)  werden  häufig  ver- 
ordnet. Gerühmt  wird  auch  das  Resorcin  (Resorzin  2,0,  Aq.  destill.  120,0, 
Tinct.  aromat.  2,0,  zweistündlich  ein  Eßlöffel).  Ist  das  Erbrechen  hart- 
näckig, so  tun  Eispillen,  kleine  Schlucke  kaltes  Selters wasser  u.  dgl. 
gute  Dienste.  In  schweren  Fällen  anhaltenden  Erbrechens  muß  man  zu 
Narcoticis  (Opium,  Kokain,  Chloroform  innerlich)  greifen. 

Besteht  hartnäckigere  Stuhlverstopfung,  so  ist  ein  Klysma  oder  ein 
Abftlhrmittel  (Kalomel,  Bitterwasser,  Rheum)  notwendig. 


Drittes  Kapitel. 

Gastritis  clironica. 

[Chronischer  Magenkatarrh.) 

Ätiologie.  Dieselben  schädlichen  Einwirkungen,  welche  den  akuten 
Magenkatarrh  hervorrufen,  führen  bei  häufiger  Wiederholung  schließlich 
zu  einem  chronischen  Magenkatarrh.  Indessen  scheinen  hierbei  infektiöse 
Schädlichkeiten,  wenigstens  bei  Erwachsenen,  nur  selten  in  Betracht  zu 
kommen.  Vielmehr  sind  es  hauptsächlich  die  chemischen  und  mechanischen 
Reize  einer  fortgesetzten  unzweckmäßigen  Ernährung,  welche  in  vielen 
Fällen  zu  chronischer  Gastritis  führen.  Bei  weitem  die  häufigste,  ja, 
richtiger  gesagt,  die  einzige  häufige  Form  derselben  bei  Erwachsenen  ist 
der  chronisclie  Magenkatarrh  der  Säufer.  Fortdauernder  Schnapsgenuß 
ist  in  dieser  Beziehung  noch  schädlicher,  als  überreichlicher  Wein-  und 
BiergenuB.    Mit  der  schädlichen  Einwirkung  des  Alkohols  vereinigen  sich 


Gastritis  chronica.    Pathologische  Anatomie.  529 

in  diesen  Fällen  gleichzeitig  häafig  noch  andere  diätetische  Schädlich- 
keiten. Auch  bei  sehr  armen  Leuten,  welche  längere  Zeit  eine  ganz  un- 
zulängliche,  schlechte  oder  gar  verdorbene  Nahrung  zu  sich  nehmen 
mußten,  sahen  wir  echte  chronische  Gastritis  auftreten.  Auch  darauf  ist 
hinzuweisen,  daß  krankhafte  Vorgänge  in  der  Mundhöhle^  insbesondere 
unrein  gehaltene  und  kariöse  Zähne  den  Anlaß  zu  dyspeptisch-katarrhali- 
schen  Zuständen  abgeben  können.  Anhaltendes  starkes  Rauchen  soll 
gleichfalls  zuweilen  zu  chronischer  Gastritis  führen.  Und  endlich  ist  es 
wahrscheinlich,  daß  in  manchen  Fällen  die  üble  Gewohnheit  des  zu 
raschen  Essens  mit  ungenügendem  Kauen  schließlich  zu  Magenstöruogen 
führt. 

Wie  bei  allen  deraiügen  äußeren  Schädlichkeiten  hängen  ihre  Folgen 
auch  von  der  individuell  verschiedenen  Widerstandskraft  des  betroffenen 
Organs  ab.  Bei  der  Entstehung  des  chronischen  Magenkatarrhs  spielt 
daher  die  persönliche  Veranlagung  zur  Erkrankung  eine  gewisse  Rolle. 
Manchmal  scheint  diese  Veranlagung  bis  zu  einem  gewissen  Grade  eine 
familiäre  und  ererbte  zu  sein. 

Außer  den  bisher  erwähnten  primären  Magenkatarrhen  kommen 
chronische  Magenkatarrhe  auch  als  sekundäres  Leiden  im  Anschluß  an 
andere  Erkrankungen  vor.  Namentlich  führen  alle  mit  Stauung  im 
Pfortadergebiete  verbundenen  Krankheiten  nicht  selten  zu  sekundären 
Magenkatarrhen^  so  namentlich  die  Lebercirrhose,  Lebersyphilis  u.  dgl. 
Auch  die  Magenkatarrhe  bei  chronischen  Herz-,  Lungen-  und  Nierenleiden 
sind  zum  Teil  als  Stauungskatarrhe  aufzufassen.  Doch  ist  andererseits 
auch  stets  daran  zu  denken,  wie  mannigfache  sonstige  Umstände  (Anämie, 
Muskelinsuffizienz,  Autointoxikationen)  bei  allen  möglichen  chronischen 
Krankheiten  zu  sekundären  Störungen  des  Magens  führen  können. 

Pathologische  Anatomie.  Die  grob  anatomischen  Veränderungen  in 
der  Magenschleimhaut  sind  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  chronischem 
Magenkatarrh  nicht  sehr  auffallend.  Meist  findet  man  die  Schleimhaut 
verdickt  und  von  einer  Schicht  zähen,  grauweißen  Schleims  bedeckt, 
in  welchem  sich  mehr  oder  weniger  zahlreiche  abgestoßene  Epithelien 
befinden.  Die  Farbe  der  Schleimhaut  ist  teils  braunrot,  teils  schiefer- 
grau infolge  stärkerer  Pigmentablagerung.  Mikroskopisch  findet  man 
eine  deutliche  kleinzellige  Infiltration  des  interstitiellen  Gewebes  und 
ausgesprochene  parenchymatöse  Veränderungen,  insbesondere  ausgedehnte 
schleimige  Degeneration  der  Drüsenzellen.  Alle  diese  Veränderungen 
sind  fast  immer  an  der  Pars  pylorica  des  Magens  am  meisten  aus- 
geprägt. 

Hat  der  Katarrh  lange  Zeit  gedauert,  so  können  sich  weitere  Folge- 
zustände in  der  Schleimhaut  ausbilden.  In  manchen  Fällen  erscheint 
dieselbe  glatt  und  atrophisch.  Die  Drüsenschicht  des  Magens  kann 
schließlich  fast  ganz  schwinden,  auch  Muscularis  und  Submucosa  nehmen 
an  der  Atrophie  Teil,  der  Magen  im  ganzen  ist  meist  erweitert.  In 
anderen  selteneren  Fällen  kommt  es  dagegen  zu  einer  starken  intersti- 
tiellen Bindegewebsentwicklung  mit  Ausgang  in  Schrumpfung.  Auch  hier 
schwindet  die  Drüsenschicht,  die  Magenwandungen  werden  immer  derber 
und  das  ganze  Organ  schrumpft  zusammen  [Cirrhosis  ventrieuli),  —  Im 
Gegensatz  zu  diesen  zur  Atrophie  bzw.  Sklerose  führenden  Formen  gibt 
es  auch  Formen  der  chronischen  Gastritis,  welche  eine  Hyperplasie  der 
Schleimhaut  bewirken.  Die  Innenfläche  derselben  ist  verdickt  und  ge- 
wulstet  (»^tat  mamelonn4<)^  und  es  kann  zu  förmlicher  Polypenbildung 
kommen.     Die  Wucherung   betrifft   in    diesen  Fällen   vorzugsweise    die 
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DrttseDBchläuche  der  Mucosa.  Doch  kommen  auch  in  der  Snbmncosa 
beträchtliche  Verdickungen  vor. 

Symptome  von  seilen  des  Magens.  Die  Symptome  des  chronischen 
Magenkatarrhs  sind  dieselben  >dy8peptischen<  Erscheinangen,  welche  uns 
in  verschiedener  Kombination  nnd  Stärke  bei  allen  Ms^enkrankheiten 
begegnen:  Störungen  des  Appetits,  Druck  oder  Schmerz  in  der  Magen- 
gegend, abnorme  Sensationen  im  Munde  und  im  Kachen  und  enfiich 
krankhafte  motorische  Erscheinungen  (Kollern,  Aufstoßen,  Erbrechen). 

Das  Verlangen  nach  Nahrungsaufnahme,  der  Appetit,  ist  beim  chroni- 
schen Magenkatarrh  meist  vermindert  Zuweilen  besteht  etwas  Appetit, 
welcher  aber  schon  nach  geringer  Speiseaufnahme  in  das  Gefllhl  der 
Sättigung  übergeht.  In  anderen  Fällen  haben  die  Kranken  geradezu 
einen  Widerwillen  gegen  alle  Nahrung,  essen  nur  wenig  und  am  liebsten 
schärfer  gewtlrzte,  pikante  Speisen.  Nicht  selten  haben  die  Kranken 
im  Munde  einen  beständigen  bitteren,  faden,  fauligen  oder  sonst  abnor- 
men, unangenehmen  Oeschniack, 

Subjektive  Enipfindungen  in  der  Magengegend  fehlen  nur  selten  ganz. 
In  der  Regel  klagen  die  Patienten  über  ein  Gefühl  von  Vollsein,  über 
Druck  und  dumpfen  Schmerz  im  Magen.  Diese  abnormen  Empfindungen 
sind  entweSer  beständig  oder  treten  nach  jedem  Essen  auf.  Zuweilen, 
besonders  nach  Diätfehlem,  steigern  sie  sich  zu  richtigen  Schmer xen 
(tKardialgien«,  >Ga8tralgien«),  die  wahrscheinlich  meist  durch  krampf- 
hafte Muskelkontraktionen  hervorgerufen  werden.  Immerhin  gehören 
anhaltende  stärkere  wirkliche  Schmerzen  im  allgemeinen  nictit  zum 
Symptomenbilde  des  einfachen  Katarrhs. 

Ein  sehr  häufiges  und  lästiges  Symptom,  das  sich  namentlich  nach 
dem  Essen  einstellt,  ist  das  Aufstoßen  von  Gasen,  meist  Luft,  zuweilen 
aber  auch  Gase,  die  sich  bei  den  Zersetzungsvorgängen  im  Magen  ge- 
bildet haben.  Im  letzteren  Falle  ist  das  Aufstoßen  von  üblem  Geruch 
begleitet.  Nicht  selten  wird  mit  dem  Aufstoßen  auch  etwas  flüssiger 
Mageninhalt  nach  oben  befördert.  Der  etwaige  hittere  Geschmack  des- 
selben rührt  meist  von  Peptonen,  manchmal  vielleicht  auch  von  Galle 
(s.  u.)  her.  »Saures  Aufstoßen«  weist  auf  einen  reichlichen  Säuregehalt 
des  Mageninhaltes  hin.  Hierbei  handelt  es  sich  gewöhnlich  um  Salzsäure, 
wohl  nur  ausnahmsweise  um  Milchsäure  (s.  u.)  oder  um  Fettsäuren,  die 
durch  ihren  Geruch  kenntlich  sind.  Das  brennende  Gefühl  im  Pharynx 
und  weiter  abwärts,  das  durch  stark  saures  Aufstoßen  hervorgerufen  und 
meist  als  -»Sodbrennen^  bezeichnet  wird,  ist  fast  immer  durch  einen  starken 
Srt/^^äwre-G ehalt  des  Mageninhaltes  bedingt  und  daher  bei  dem  echten 
chronischen  Magenkatarrh  nicht  häufig  (s.  u.). 

In  manchen  Fällen  steigert  sich  das  Gefühl  der  Übelkeit  besonders 
nach  dem  Essen  zu  wirklichem  Erbrechen,  Doch  ist  beim  chronischen 
Magenkatarrh  im  allgemeinen  das  Erbrechen  nicht  sehr  häufig  und  tritt 
meist  nur  aus  besonderen  Veranlassungen  (Diätfehlern)  auf.  Nur  beim 
chronischen  Magenkatarrh  der  Säufer  ist  eine  besondere  Form  des  Er- 
brechens sehr  gewöhnlich,  der  sogenannte  Vomiius  matutinus.  Hierunter 
versteht  man  ein  ziemlich  regelmäßig  des  Morgens,  bei  nüchternem  Magen 
eintretendes  Würgen,  wobei  reichliche  Mengen  einer  wäßrigen  und 
schleimigen,  gewöhnlich  alkalisch  reagierenden  Flüssigkeit  erbrochen 
werden.  Der  Vomitus  potatorum  hängt  nicht  nur  mit  dem  chronischen 
Magenkatarrh,  sondern  auch  mit  dem  chronischen  Pharynxkatarrh  der 
Säufer  zusammen.  Letzterer  bedingt  die  vorhandene  große  Brechneigung 
(z.  B.  beim  Mundspülen  u.  dgl.) ;   das  Erbrochene  besteht  nicht  nur  aus 
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Schleim,  der  aus  dem  Magen  stammt,  sondern  zum  großen  Teil  auch  ans 
verschlucktem  Speichel  und  Schleim  aus  den  höher  gelegenen  Teilen.  — 
Bei  den  anderen  Formen  des  chronischen  Magenkatarrhs  besteht  das  Er- 
brechen aus  oft  nur  wenig  verdauten  Speiseresten  und  enthält  ebenfalls 
häufig  eine  Beimengung  von  Schleim.  Bei  starken  Brech-  und  Würgbe- 
wegungen kann  das  Erbrechen  gelegentlich  auch  etwas  Galle  enthalten 
oder  auch  kleine  Blutbeimengungen,  die  keine  ernste  Bedeutung  haben. 

Die  äußere  objektive  Untersuchung  der  Kranken  mit  chronischer 
Gastritis  ergibt  wenig  Besonderes.  Der  allgemeine  Ernährungszustand 
ist  natürlich  oft  herabgesetzt,  in  vielen  Fällen  (bei  Trinkern  und  Bon- 
vivants)  erhält  sich  aber  auch  lange  Zeit  ein  reichliches  Fettpolster.  Die 
Zunge  ist  meist  belegt,  besonders  in  den  mittleren  Teilen,  während  die 
Seitenteile  und  die  Spitze  rot  sind.  Stark  belegte  Zunge  und  gleich- 
zeitige Salivation  hängen  weniger  vom  Magenkatarrh  ab,  als  von  einer 
gleichzeitigen  Stomatitis  und  Pharyngitis,  wie  sie  bei  den  meisten  Säufern 
(zuweilen  auch  bei  starken  Bauchern)  vorhanden  sind.  Die  Untersuchung 
der  Magengegend  ergibt  manchmal  stärkere  Auftreibung  des  Magens,  eine 
gewisse  Druckempfindlichkeit  u.  dgl.  Wirkliche  Einsicht  in  den  Krank- 
heitsprozeß verschafft  uns  nur  die  genaue  Untersuchung  mit  Hilfe  des 
Magenschlauches,  die  eigentlich  in  keinem  irgendwie  schwereren  Fall 
von  chronischer  Gastritis  unterlassen  werden  sollte,  zumal  sich  nur  aus 
ihren  Ergebnissen  die  Gesichtspunkte  für  eine  wirklich  rationelle  Behand- 
lung des  Leidens  ergeben.  —  Prüft  man  nach  der  früher  angegebenen 
Methode  die  Saftsekretion  ^  so  findet  man  die  freie  Salzsäure  bei  der 
chronischen  Gastritis  meist  herabgesetzt  (unter  0,1^)  oder  sogar  ganz 
fehlend.  Namentlich  beim  chronischen  Säuferkatarrh,  ferner  bei  den  mit 
Atrophie  der  Schleimhaut  verbundenen  chronischen  Gastritiden  ist  völliges 
Fehlen  der  freien  Salzsäure  im  Mageninhalt  die  Regel.  Bei  der  letzt- 
erwähnten Form  fehlt  häufig  auch  das  Pepsin,  Von  abnormen  Säuren 
findet  sich  gelegentlich  Milchsäure,  aber  selten  in  reichlicher  Menge,  da 
es  beim  einfachen  chronischen  Katarrh  kaum  jemals  zu  länger  dauernder 
Stagnation  des  Mageninhaltes  kommt.  Bei  abnormen  Zersetzungsvorgängen 
im  Magen  bilden  sich  Essigsäure,  Buttersäure  und  flüchtige  Fettsäuren 
—  immerhin  ein  recht  seltener  Befund. 

Von  großer  diagnostischer  Wichtigkeit  ist  der  Nachweis  der  ver- 
mehrten Schleimbildung  im  Magen.  Wenn  auch,  wie  erwähnt,  zuweilen 
das  Erbrochene  eine  deutliche  Schleimbeimengung  enthält,  so  kann  doch 
nur  die  Ausheberung  des  Magens  ein  genaueres  Urteil  über  die  Schleim- 
produktion des  katarrhalisch  erkrankten  Magens  ermüglichen,  zumal  in 
allen  den  Fällen,  wo  Erbrechen  nur  vereinzelt  oder  gar  nicht  auftritt. 
In  manchen  Fällen  findet  man  bei  der  im  nüchternen  Zustande  des 
Magens  vorgenommenen  Untersuchung  stets  eine  reichliche  deutlich 
schleimhaltige  Flüssigkeit  im  Magen  fast  ganz  ohne  weitere  Beimengungen. 
In  anderen  Fällen  zeigt  besonders  der  nach  der  Nahrungsaufnahme  aus- 
geheberte Mageninhalt  reichlichen  Scheimgehalt,  bald  mehr  in  zäh-flüssigem 
fadenziehenden  Zustande,  bald  mehr  in  Form  einzelner  größerer  oder 
kleinerer  glasiger  Klumpen  und  Flocken.  Reichliche  Schleimmengen  im 
Magen  sind  meist  mit  Anazidität  verbunden;  doch  gibt  es  auch  einzelne 
recht  seltene  Fälle,  bei  denen  eine  krankhafte  Schleimbildung  im  Magen 
mit  vermehrter  HCl -Absonderung  vereint  ist  (sog.  Gastritis  aeida, 
^saurer  Magenkatarrh*  nach  Boas,  Riegel  u.  a.).  Zu  hüten  hat  man  sich 
davor,  verschluckte  schleimige  Sputa  aus  dem  Pharynx  oder  verschluck- 
ten Speichel  mit  Magenschleim  zu  verwechseln,  welcher  letztere,  falls  er 
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nicht  aus  dem  nüchternen  Magen  entleert  wird,  mit  der  genossenen 
Nahrung  stets  innig  vermischt  ist. 

Die  motorische  Funktion  des  Magens  ist  bei  der  chronischen  Gastritis 
gewöhnlich  nicht  erheblich  gestört;  manchmal  ist  es  sogar  auffallend, 
wie  rasch  sich  der  Magen  entleert.  In  anderen  Fällen  findet  man  aber 
ein  längeres  Verweilen  der  Speisen  im  Magen,  teils  als  Folge  der  mangel- 
haften Verkleinerung  und  Verdauung  derselben,  teils  infolge  einer  all- 
mählich eintretenden  Schwäche  und  Atrophie  der  Muscularis,  welche  man 
etwa  der  Schwäche  der  Stimmbandmuskeln  bei  der  chronischen  Laryn- 
gitis vergleichen  kann.  Besteht  eine  stärkere  Retention  der  Speisen  im 
Magen,  so  ist  die  Annahme  eines  einfachen  Katarrhs  meist  unzulässig. 
—  Die  Größe  des  Magens  kann  bei  anhaltenden  Katarrhen  scheinbar 
etwas  zunehmen,  doch  ist  dies  ohne  erhebliche  Bedeutung. 

Symptome  von  selten  der  übrigen  Organe.  Oesamtverlanf.  Von 
den  übrigen  Organen  ist  der  Darmkanal  am  häufigsten  bei  dem  chroni- 
schen Magenkatarrh  mit  beteiligt.  Fast  in  allen  Fällen  von  chronischem 
Magenkatarrh  bestehen  Unregelmäßigkeiten  des  Stuhlganges,  namentlich 
häufig  habituelle  Obstipation,  zuweilen  aber  auch  Diarrhoe.  Nicht  selten 
breitet  sich  eine  stärkere  Gasentwicklung  im  Magen  weiterhin  auf  den 
Darm  aus  und  führt  zu  Meteorismus  und  Flatulenz. 

Vielfach,  namentlich  in  früherer  Zeit,  hat  man  das  häufige  Auftreten 
nervöse^'  Störungen,  insbesondere  einer  hypochondrischen  und  deprimierten 
Oemütsstimmung  in  Verbindung  mit  allerlei  sonstigen  nervösen  Sympto- 
men (Kopfdruck,  Kopfschmerz,  geistige  Trägheit,  Schwindel,  sogenannte 
vertigo  e  stomacho  laeso)  beim  chronischen  Magenkatarrh  betont.  Allein, 
wenn  auch  zuzugeben  ist,  daß  die  Erkrankung  eines  Organs,  das  für 
viele  Menschen  die  Hauptquelle  des  Lebensgenusses  ist,  den  Patienten 
recht  mißgestimmt  machen  kann,  so  beruhen  doch  unzweifelhaft  die 
früheren  Angaben  auf  einer  Verwechslung  des  chronischen  Magenkatarrhs 
mit  der  nervösen  Dyspepsie  (s.  u.).  Der  wirkliche  chronische  Magen- 
katarrh als  solcher  hat  gewiß  keine  besonderen  Beziehungen  zu  nervösen 
Erkrankungen,  ausgenommen  die  seltenen  Fälle,  wo  etwa  durch  die  Re- 
sorption toxischer  Substanzen  gewisse  nervöse  Symptome  entstehen. 

In  vielen  schwereren  und  langwierigeren  Fällen  von  chronischem 
Magenkatarrh  leidet  der  allgemeine  Ermäh^ngsxustand  der  Kranken  be- 
trächtlich. Die  verminderte  Nahrungsaufnahme,  die  mangelhafte  Verdauung 
und  Resorption  des  Aufgenommenen  führen  allmählich  einen  ziemlich 
beträchtlichen  Gewichtsverlust  des  Körpers  herbei.  Fett  und  Muskulatur 
magern  ab.  Die  Haut  wird  trocken,  spröde  und  erhält  ein  meist  blaß- 
schmutziges Kolorit.  In  einzelnen  Fällen  von  schwerer  Atrophie  der 
Magenschleimhaut  (wohl  fast  immer  im  Verein  mit  Atrophie  der  Darm- 
schleimhaut) entwickelt  sich  ein  ähnliches  Krankheitsbild,  wie  bei  der 
progressiven  pemixiOsen  Anämie  (s.  d.). 

Das  Gesamtbild  und  der  Gesamtverlauf  der  Kranklieit  gestalten  sich 
in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden.  Die  oben  genannten  haupt- 
sächlichsten Krankheitssymptome,  Appetitlosigkeit,  Magendruck,  Auf- 
stoßen, Erbrechen  usw.,  kommen  in  den  verschiedensten  Graden  und 
Kombinationen  vor.  In  den  leichteren  Fällen  sind  Appetitlosigkeit  und 
mäßige  örtliche  Beschwerden  zuweilen  die  einzigen  Symptome.  Häufiges 
Erbrechen  beobachtet  man  nur  bei  schwereren  Erkrankungen.  Die  Dauei* 
des  Leidens  erstreckt  sich  oft  auf  Jahre,  besonders  wenn  die  Patienten 
ihr  Leiden  vernachlässigen.    Abwechselnde  Besserungen  und  Verschlim- 
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meruDgen  des  Leidens,  namentlich  von  äußeren  Veranlassungen  abhängig, 
kommen  in  den  meisten  Fällen  vor. 

Die  Krankheit  an  sich  (abgesehen  von  den  oben  erwähnten  seltenen 
Fällen  völliger  Atrophie  der  Schleimhaut)  ist  nicht  tödlich.  Durch  all- 
gemeine Schwächung  des  Körpers  kann  sie  aber  indirekt  eine  Verkürzung 
der  Lebensdauer  herbeiführen. 

Diagnose.  Die  Diagnose  > chronischer  Magenkatarrh«  kann  —  ab- 
gesehen von  den  oft  ohne  weiteres  klaren  Fällen  des  chronischen  Säufer- 
katarrhs —  eigentlich  nur  auf  Grund  einer  genauen  Untersuchung  des 
Mageninhaltes  unter  Berücksichtigung  aller  sonst  in  Betracht  kommenden 
Verhältnisse  gestellt  werden.  Klagt  ein  Patient  seit  längerer  Zeit  über 
die  gewöhnlichen  Magensymptome  (Appetitlosigkeit,  Magendruck,  Auf- 
stoßen, Erbrechen  usw.),  so  ist  zunächst  festzustellen,  ob  es  sich  um  ein 
wirklich  primäres  Magenleiden  und  nicht  etwa  nur  um  sekundäre  Magen- 
störungen bei  einem  andersartigen  Leiden  (Herzfehler,  Nierenleiden, 
Lungentuberkulose  u.  a.)  handelt.  Ist  letzteres  ausgeschlossen,  so  müssen 
die  einzelnen  in  Betracht  kommenden  Magenkrankheiten  der  Seihe  nach 
in  Berücksichtigung  gezogen  werden.  Spricht  nichts  für  die  Anwesenheit 
eines  Ulcus  oder  KarxinomSj  so  bleibt  noch  die  Entscheidung  zwischen 
wirklicher  Gastritis  und  nervöser  Dypepsie  (s.  d.)  oder  einer  Lageände- 
rung des  Magens  (Gastroptose)  übrig.  Hier  ist  freilich  oft  schon  die 
Betrachtung  des  Gesamtzustandes  des  Kranken  von  Wichtigkeit  (all- 
gemeiner neurasthenischer  Zustand  u.  dgl.);  wirklich  entscheidend  ist 
aber  doch  nur  das  Ergebnis  der  Sondenunter suchun^.  Eine  chronische 
Gastritis  soll  nur  dann  angenommen  werden,  wenn  direkte  objektive  Fer- 
änderungen  nachweisbar  sind  und  zwar  vor  allem  eine  abnorme  Schleim- 
bildung  im  Magen  im  Verein  mit  einer  meist  hsrabgesetxten  (nur  selten 
gesteigerten,  s.  o.)  Azidität  des  Magensaftes.  Ich  betone  hier  noch  einmal, 
daß  die  wirkliche  chronische  Gastritis  —  abgesehen  von  der  Gastritis 
der  Alkoholisten  —  eine  keineswegs  häufige  Krankheit  ist,  insbesondere 
viel  seltener,  als  die  »nervöse  Dyspepsie«. 

Therapie.  Stellt  sich  der  chronische  Magenkatarrh  als  die  Folge- 
ersclieinung  eines  anderen  Leidens  heraus  (z.  B.  als  Stauungskatarrh  bei 
einem  chronischen  Herz-,  Lungen-  und  Leberleiden),  so  wird  die  Therapie 
natürlich  in  erster  Linie  das  Grundleiden  zu  bessern  bestrebt  sein  müssen. 
Ebenso  werden  wir  auf  alle  sonstigen  ursächlichen  Schädlichkeiten  (un- 
reine kariöse  Zähne,  Lebensweise  und  Beschäftigung)  Rücksicht  nehmen 
müssen. 

Die  Behandlung  des  chronischen  Magenkatarrhs  selbst  muß  in  allen 
Fällen  mit  einer  Regelung  der  Diät  des  Kranken  beginnen.  AUgemeine 
Vorschriften  »sich  in  acht  zu  nehmen«  und  »schwer  verdauliche  Speisen 
zu  vermeiden«  nützen  nichts.  Den  Kranken  muß  ein  ganz  bestimmter 
Speisezettel  vorgeschrieben  werden.  Ein  allgemeines  Schema  für  den- 
selben, welches  für  alle  Fälle  von  chronischem  Magenkatarrh  passen 
würde,  gibt  es  nicht.  In  jedem  einzelnen  Falle  müssen  die  individuellen 
Verhältnisse  berücksichtigt  werden.  Auch  die  persönlichen  Erfahrungen 
der  Kranken  selbst  sind  keineswegs  unbeachtet  zu  lassen.  Der  eine 
Kranke  verträgt  irgend  eine  Speise  gar  nicht,  welche  von  anderen 
Kranken  vorzüglich  vertragen  wird,  und  umgekehrt. 

Zunächst  müssen  allen  Kranken,  welche  nicht  schon  von  selbst  die 
ihnen  schädlichen  Sachen  vermeiden,  gewisse  Speisen  ganz  verboten 
werden.  Hierher  gehören  in  erster  Linie  alle  Speisen,  die  in  gröberer 
Weise  mechanisch  oder  chemisch  reixend  auf  die  Magenschleimhaut  ein- 


534  Krankheiten  des  Magens. 

wirken  k(kinen:  alle  gröberen  an  imverdanliGher  Zellulose  reichen  GemOse^ 
und  Obstsorten;  alle  scharf  gewürzten,  stark  sauren  oder  gesalzenen 
Speisen.  Femer  gehören  hierher  alle  Speisen,  welche  hauptsächlich  aus 
Kohlehydraten  bestehen  (Kartoffeln,  Mehlspeisen).  Denn  fast  alle  abnor- 
men Gärungsvorgänge,  deren  schädliche  Polgen  wir  oben  besprochen 
haben,  gehen  an  den  Kohlehydraten  vor  sich.  Zu  verbieten  sind  femer 
alle  sehr  fetten  Speisen,  Das  Fett  erschwert  die  Verdauung  dadurch, 
daß  es  rein  mechanisch  die  Einwirkung  des  Magensaftes  auf  den  Magen- 
inhalt verhindert,  und  gibt  weiterhin  durch  Bildung  der  Fettsäuren  Anlaß 
zu  saurem  Aufstoßen,  Sodbrennen  usw.  Andererseits  darf  man  freilich 
in  dem  Verbot  von  Amylazeen  und  Fetten  nicht  zu  weit  gehen.  Bei 
Kranken  mit  herabgekommenem  Eraähmngszustande  kann  insbesondere 
die  vorsichtige  Zufuhr  von  Fett  (gute  Butter,  Rahm)  zuweilen  sehr 
wünschenswert  und  auch  von  gutem  Erfolge  begleitet  sein.  Überhaupt 
vergesse  man  nicht,  daß  die  diätetische  Kunst  des  Arztes  sich  oft  noch 
mehr  im  Erlauben  der  zuträglichen,  als  im  Verbieten  der  schädlichen 
Speisen  zeigt.  —  Ein  wichtiger  Punkt  ist  die  Einschränkung,  bzw.  das 
Verbot  der  Alkoholika.  Wie  schon  oben  erwähnt,  ist  der  größte  Teil  der 
vorkommenden  chronischen  Magenkatarrhe  die  unmittelbare  Folge  des 
übermäßigen  Genusses  alkoholischer  Getränke.  Chemische  Reizung  und 
übermäßige  mechanische  Dehnung  der  Magenschleimhaut  sind  die  hierbei 
wirksamen  Umstände.  Außerdem  ist  durch  Versuche  von  Fleischer  u.  a. 
bewiesen,  daß  der  Alkohol  den  Verdauungsvorgang  verlangsamt  und 
erschwert.  Ein  vollständiges  Verbot  der  Alkoholika  in  allen  schweren 
Fällen  wird  gewöhnlich  viel  mehr  respektiert,  als  das  Gebot  der  bloßen 
Einschränkung  im  Genüsse  derselben.  In  leichteren  Fällen  können  frei- 
lich kleine  Mengen  von  Bier  und  Wein  unbedenklich  gestattet  werden, 
zumal  wenn  die  Kranken  selbst  danach  keine  Beschwerden,  sondern  eher 
eine  Besserung  ihres  Appetits  verspüren. 

Bei  der  Auswahl  der  Speisen,  welche  man  den  Patienten  gestattet, 
ist,  vrie  bereits  erwähnt,  außer  den  ärztlichen  Indikationen  auch  den 
persönlichen  Erfahrungen  verständiger  Kranker  Rechnung  zu  tragen. 
Viele  Kranke  mit  chronischem  Magenkatarrh  wissen  selbst  am  besten, 
was  ihnen  bekommt  und  was  ihnen  schadet.  Die  am  leichtesten  verdau- 
lichen Speisen  sind:  Milch,  weich  gekochte  und  rohe  Eier,  Fleischbrühe 
(besonders  Kalbs-  und  Hühnerbrühe)  und  gewisse  künstliche  Fletsch- 
Präparate  (Fleischsäfte,  Fleischpeptone ,  LEUBE-RosENTHALsche  Fleisch- 
solution  u.  dgl.).  Freilich  werden  die  Kranken  dieser  Dinge  in  der 
Regel  bald  überdrüssig.  Leicht  verdaulich  sind  ferner  Kalbshirn,  Kalbs- 
bröscheu,  Geflügel  (Taube»  Huhn,  Rebhuhn),  fein  geschabtes  rohes  Fleisch 
oder  roher  Schinken,  Reis,  KartoflFelpüree  u.  dgl.  Allmählich  geht  man 
zu  etwas  schwereren  Speisen  über:  Kalbfleisch,  Wildbraten,  Roastbeef, 
Forellen,  leichten  Mehlspeisen  u.  a.  Je  beträchtlicher  die  Krankheits- 
erscheinungen im  einzelnen  Falle  sind,  desto  strenger  muß  man  mit  den 
diätetischen  Vorschriften  sein.  Als  Oetränk  dient  außer  Wasser  (auch 
Selters  u.  dgl.)  besonders  schwacher  Tee,  Kakao,  Schokolade,  Wasser  mit 
Rotwein  u.  dgl.  In  bezug  auf  die  Erlaubnis  des  Kaflfeetrinkens  —  oft 
ein  sehr  wichtiger  Punkt!  —  muß  die  persönliche  Erfahrung  des  Kranken 
in  den  einzelnen  Fällen  entscheiden.  Gröberes  Schwarzbrot  ist  zu  ver- 
bieten. Die  Patienten  erhalten  statt  dessen  Weißbrot  (frisch  oder  ge- 
röstet) und  Zwieback  in  nicht  zu  großen  Mengen. 

Alle  festeren  Speisen  müssen  in  fein  geschnittenem  Zustande,  lang- 
sam und  gut  gekaut,  genossen  werden.     Keine   Speise  darf  sehr  heiß 
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oder  sehr  kalt  sein.  Zuweilen  igt  es  zweckmäßig,  häufigere  Mahlzeiten 
mit  kleinen  Mengen  anzuordnen.  In  anderen  Fällen  dagegen  haben  die 
Kranken  mehr  Appetit,  wenn  sie  längere  Zeit  ganz  gefastet  haben.  — 
Schließlich  sei  noch  bemerkt,  daß  bei  chronischer  Dyspepsie  auch  zu 
starkes  Rauchen  schädlich  ist. 

Außer  der  Regelung  der  Diät  hat  man  bei  der  Behandlung  des 
chronischen  Magenkatarrhs  noch  einer  Reihe  von  besonderen  Indikationen 
zu  genügen. 

In  allen  schwereren  Fällen,  namentlich  bei  mangelhafter  Entleerung 
des  Magens,  bei  reichlicherer  Schleimproduktion  oder  bei  abnormen  Zer- 
setzungsvorgängen im  Magen,  besteht  die  bei  weitem  wirksamste  Be- 
handlungsmethode in  regelmäßigen  Magenausspiilungen.  Hierdurch  wird 
die  stärkere  Ansammlung  von  Speiseresten  verhütet,  der  sich  ansammelnde 
Schleim  wird  entfernt,  der  Magen  von  abnormen  Gärungs-  und  Zer- 
setzungsprodukten entleert  und  wir  können  außerdem  vielleicht  noch 
unmittelbar  günstig  auf  die  Schleimhaut  einwirken.  Wir  pflegen  in 
solchen  Fällen  die  Ausspülungen  täglich  einmal  und  zwar  meist  früh  bei 
nüchternem  Magen  der  Patienten  vorzunehmen.  Die  Spülflüssigkeit  muß 
so  oft  eingegossen  und  wieder  entleert  werden,  bis  aller  fremde  Inhalt 
des  Magens,  insbesondere  der  Schleim,  möglichst  entfernt  ist.  Wir  be- 
nutzen zu  den  Ausspülungen  verdünnte  (1-— 2promill.)  Salzsäurelösungen, 
oder  auch  Iproz.  Lösungen  von  Kochsalz  oder  doppeltkohlensaurem 
Natron,  bei  stark  schleimigem  Katarrh  besonders  gern  auch  stark  ver- 
dünntes Kalk  Wasser  (2—4  Eßlöffel  Aqua  Calcis  auf  1  Liter  Wasser).  Bei 
abnormen  Gärungsvorgängen  im  Magen  spült  man  mit  schwacher  Salz- 
säure-, Borsäure-,  Salizylsäure-  oder  Resorzinlösung  aus.  Auch  Beriese- 
lungen der  Schleimhaut^  sogenannte  »Magenduschen«,  zu  denen  man 
Magenschläusche  mit  zahlreichen  kleineren  Öffnungen  und  als  Flüssigkeit 
schwache  Alaun-,  Tannin-,  Kondurangolösungen  u.  dgl.  benutzen  kann, 
sind  empfohlen  worden. 

Wenden  wir  uns  jetzt  zu  den  beim  chronischen  Magenkatarrh  an- 
gewandten inneren  Mitteln^  so  ist  die  Anwendung  derselben  jetzt,  wo 
wir  in  allen  schwereren  Erkrankungen  eine  genauere  Prüfung  vornehmen, 
entschieden  nach  vernünftigeren  Grundsätzen  möglich,  als  früher.  Zeigt 
die  Untersuchung  des  Mageninhaltes  eine  Verminderung  der  Salzsäure, 
so  kann  diese  dem  Kranken  künstlich  zugeflthrt  werden.  Man  verordnet 
V2— 1  Stunde  nach  dem  Essen  10 — 15  Tropfen  Acidum  hydrochloricum 
dilutum  in  einem  halben  Glase  Wasser.  Die  Erfolge  der  Salzsäure  dürfen 
nicht  überschätzt  werden.  In  geeigneten  Fällen  sieht  man  aber  doch  von 
ihr  günstige  Wirkungen.  Beim  Fehlen  von  Pepsin  im  Magensaft  kann 
man  neben  der  Salzsäure  auch  Pepsin  (Pepsinum  germanicum  solubile, 
V2  g  nach  jeder  Mahlzeit)  verordnen.  Der  Nutzen  des  gleichfalls  emp- 
fohlenen Panlcreatins  und  des  Papains  ist  zweifelhaft.  Wirksamer  er- 
schien mir  das  Pankreon»  Die  viel  gebräuchlichen  Pepsinweine  sind 
ihres  Alkoholgehaltes  wegen  nicht  empfehlenswert. 

Außer  der  Salzsäure  werden  seit  langer  Zeit  auch  Alkalien  häufig 
mit  gutem  Erfolg  angewandt.  Obgleich  ihr  Gebrauch  bei  der  häufigsten 
Form  des  chronischen  Magenkatarrhs,  wo  der  HCl-Gehalt  des  Magen- 
saftes vermindert  ist,  scheinbar  nicht  angezeigt  ist,  läßt  sich  doch  ihr 
Nutzen  in  manchen  Fällen  nicht  leugnen.  Ihre  günstige  Einwirkung 
beruht  wahrscheinlich  darauf,  daß  die  Alkalien  zur  Neutralisation  abnorm 
gebildeter  Säuren  beitragen  können,  daß  sie  die  Entleerung  des  Magen- 
inhaltes befördern,   daß  sie  schleimlösend  wirken  und  endlich  daß,  wie 
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experimentell  nachgewiesen  ist,  das  kohlensaure  Natron,  das  Kochsalz 
und  die  Kohlensäure  einen  anregenden  Einfluß  auf  die  Absonderung  des 
Magensaftes  ausüben.  Aus  dem  Gesagten  geht  auch  hervor^  daß  man 
die  Alkalien  beim  chronischen  Magenkatarrh  in  der  Regel  nicht  zur  Zeit 
der  Verdauung,  sondern  bei  nüchternem  Magen  und  vor  den  Mahlzeiten 
gebrauchen  lassen  muß.  Bekanntlich  werden  die  Alkalien  vorzugsweise 
in  der  Form  der  aücaliseken  Mineralwässer  verordnet,  welche  man  zu 
Hause  oder  an  den  betrefienden  Kurorten  selbst  trinken  läßt.  Den 
größten  Ruf  haben  die  Quellen  von  Karlsbad',  außerdem  sind  Ems^ 
Kissinge^ij  Tarasp,  Vichy  u.  a.  als  Kurorte  für  Magenkranke  zu  nennen. 
Ein  guter  Teil  der  Erfolge  an  den  genannten  Orten  beruht  freilich  darauf, 
daß  manche  Kranke,  wenn  sie  eine  bestimmte  »Kur«  gebrauchen,  viel 
leichter  das  Einhalten  einer  strengen  Diät  durchführen,  als  zu  Hause. 
Daß  bei  der  mit  Supersekretion  verbundenen  Form  der  chronischen 
Gastritis  Natrium  bicarbonicum  oder  Magnesia  angezeigt  sind,  bedarf 
keiner  näheren  Erklärung. 

Weist  die  Beschafienheit  des  Erbrochenen  oder  des  Mageninhaltes 
auf  abnorme  Gärungsvorgänge  im  Magen  hin,  so  kann  man  außer  den 
Ausspülungen  (s.  o.)  gärungsividrige  Mittel  versuchen,  in  erster  Linie 
wiederum  die  Salzsäure  in  größeren  Dosen,  ferner  Salizylsäure  (Pulver 
zu  0,5),  Kreosot  (zwei  bis  drei  Pillen  zu  0,03  täglich).  Benzin  (in  Kapseln 
oder  20  Tropfen  in  Milch)  u.  dgl.  Im  allgemeinen  kommen  aber  die 
letztgenannten  Mittel  nur  selten  zur  Anwendung. 

Als  Mittel,  welche  unmittelbar  die  Magentätigkeit  anzuregen  im- 
stande sind,  gelten  vor  allem  die  Ämara.  Sie  haben  sich  daher  den 
Namen  der  ^Stomachica*  verschafft.  Tinctura  amara,  T.  Gentianae, 
T.  Calami,  T.  nucis  vomicae,  Quassia,  Colombo  u.  a.  sind  vielfach  in 
Gebrauch,  obgleich  ihre  Wirksamkeit  im  ganzen  keine  sehr  beträchtliche 
ist.  Ein  recht  gutes  Stomachikum  ist  in  manchen  Fällen  die  Kondurango- 
rinde  (Dekokt  15,0 :  200,0)  oder  das  Extractum  Condurango  fluidum 
(zwei  bis  dreimal  täglich  ein  Teelöffel  im  Wasser). 

Schließlich  haben  wir  noch  einige  Mittel  zu  erwähnen,  welche  den 
Katarrh  der  Magenschleimhaut  direkt  bessern  sollen  und  von  vielen 
Ärzten  sehr  gerühmt  werden,  obwohl  ihre  Wirksamkeit  keineswegs  sicher 
bewiesen  ist.  Hierher  gehören  namentlich  das  Bismuthum  subnitricum, 
das  Zincum  sulfuricum  und  das  Argentum  nitricum  (Rezepte  siehe  im 
Anhang). 

Von  einzelnen  Symptomen,  welche  zuweilen  eine  besondere  Verord- 
nung erfordern,  ist  zunächst  das  Erbrechen  zu  erwähnen.  Bei  regelmäßig 
fortgesetzten  Magenausspülungen  läßt  dasselbe  meist  nach.  Im  übrigen 
bekämpft  man  es  durch  Eispillen  und  kleine  Dosen  Opium  oder  Chloral. 
Auch  Bromkalium  und  Chloroform  innerlich  können  versucht  werden. 

Heftigere  Magenschmerzen  erfordern  die  Darreichung  der  Narkotika 
(Morphium,  Opium).  Äußerlich  tun  warme  Breiumschläge  oder  Priess- 
NiTzsche  Umschläge  die  besten  Dienste.  Bei  häufigem  sauren  Aufstoßen 
verordnet  man  messerspitzenweise  Natrium  bicarbonicum.  Bestehende 
Appetitlosigkeit  sucht  man  durch  die  Darreichung  der  obengenannten 
Amara  oder  durch  kleine  Dosen  Chinin  (bzw.  Tinctura  Chinae  comp.)  zu 
bessern.  Klagen  die  Patienten  über  beständigen  üblen  Geschmack  im 
Munde,  so  läßt  man  sie  den  Mund  öfter  spülen  mit  Selters wasser,  mit 
schwacher  (Iproz.)  Karbollösung,  mit  Myrrhentinktur  (etwa  5  Tropfen 
auf  ein  Glas  Wasser!  u.  dgl.  Gegen  habituelle  Obstipation  wendet  man 
Klystiere,    die   verschiedenen    Bitterwässer,   Karlsbader   Salz,    in   hart- 
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nackigeren  Fällen  Rheum-  oder  Aloepillen  an.  Doch  vergesse  man  nie, 
daß  die  Obstipation  der  Magenkranken  oft  nur  die  natürliche  Folge  der 
eingeschränkten  Diät  ist  und  daß  man  daher  mit  der  Verordnung  der 
Abführmittel  nicht  unnötigerweise  vorgehen  soll.  Gegen  die  Anämie 
werden  nicht  selten  Eisenpräparate  verschrieben.  Doch  sei  man  mit 
denselben  vorsichtig,  da  sie  gerade  von  Magenkranken  häufig  schlecht 
vertragen  werden. 

Viertes  Kapitel. 
Gastritis  phlegmonosa. 

{Eitrige  Entxündung  des  Magens,) 

Die  eitrige  Entzündung  des  Magens  ist  eine  sehr  selten  vorkommende 
und  daher  erst  wenig  gekannte  Krankheit.  Besondere  Ursachen  für  die- 
selbe konnten  bisher  in  den  meisten  Fällen  nicht  aufgefunden  werden. 
Zuweilen  ist  die  Krankheit  eine  Teilerscheinung  bei  schweren  pyämischen, 
puerperalen  Prozessen  u.  dgl.  Wir  sahen  einen  Fall,  wo  sich  von  einer 
Eiterung  im  Pharynx  aus  eine  akute  phlegmonöse  Entzündung  in  der 
Submocosa  des  Ösophagus  und  weiter  in  einem  großen  Teile  des  Magens 
entwickelte  und  zum  Tode  führte. 

Man  unterscheidet  eine  umschriebene  eitrige  Entxündung  ^es  Magens 
(den  Magenabsxeß)  und  die  diffuse  eitrige  Gastritis,  Der  hauptsächlichste 
Sitz  der  Eiterung  ist  fast  stets  die  Submucosa.  Von  hier  setzt  sich  die 
Entzündung  einerseits  auf  die  Muscularis  und  Serosa,  andererseits  auf 
die  Schleimhaut  selbst  fort,  gewöhnlich  in  der  Weise,  daß  mehrfache 
siebartige  Perforationen  nach  innen  oder  nach  außen  hin  erfolgen. 

Die  Symptome  bestehen  meist  in  heftigen  Magenerscheinungen  (Schmerz, 
Erbrechen),  in  hohem  Fieber  und  in  allgemeinen  infektiösen  Erscheinungen 
(Kopfschmerz,  Delirien,  allgemeine  Schwäche  u.  dgl.).  Einige  Fälle  ver- 
laufen in  kurzer  Zeit  tödlich,  andere  nehmen  einen  mehr  chronischen 
Verlauf,  Die  berichteten  vereinzelten  Heilungsfälle  sind  in  ihrer  Deutung 
unsicher. 

Die  Diagnose  ist  höchstens  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit 
möglich.  Die  Therapie  ist  rein  symptomatisch.  Eis,  innerlich  und  äußer- 
lich, sowie  Narkotika  kommen  vorzugsweise  zur  Anwendung. 


Fünftes  Kapitel. 
Ulcus  yentricnli. 

{Ulc,  ventr,  simplex  s,  rotundum,     Rundes  Magengeschwür,) 

Ätiologie.  Über  die  Entstehungsweise  des  Ulcus  ventriculi  simplex 
sind  seit  der  ersten  genauen  Beschreibung  desselben  durch  Cruveilhier 
zahlreiche  Vermutungen  aufgestellt  worden,  aber  auch  heute  ist  eine  voll- 
ständige Klarheit  hierüber  noch  nicht  erzielt.  Nur  ganz  im  allgemeinen 
dürfen  wir  an  der  Annahme  festhalten,  daß  der  Entstehung  des  Ulcus 
zunächst  eine  örtliche  Ernährungsstörung  oder  Nekrose  an  einer  um- 
schriebenen Stelle  der  Magenschleimhaut  vorhergeht  und  daß  dann  das 
widerstandsschwache  oder  abgestorbene  Gewebe  durch  den  Magensaft 
aufgelöst,  d.  i.  verdaut  wird   [-»Ulcus  pepticuyn^).     Unbekannt  ist  aber 
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znnächgt,  welche  besonderen  Ursachen  die  primäre  Gewebsscfaädignng 
heryormfen,  nnd  sodann,  waram  der  einmal  entstandene  Substanzverlnst 
so  häufig  nicht  alsbald  meder  heilt,  sondern  immer  weiter  und  tiefer  um 
sich  greift  An  Vermutungen  znr  Lösung  dieser  Frage  fehlt  es  freilich 
nicht  nnd  auch  die  experimentelle  Pathologie  hat  sich  vielfach  mit  der 
Pathogenese  des  Magengeschwürs  beschäftigt. 

Daß  die  normale  Magenschleimhaut  Tom  Magensaft  in  keiner  Weise 
angegrififen  wird,  liegt  wahrscheinlich  weniger  an  der  Durchströmnng  der 
Schleimhaut  Ton  dem  alkalischeii  Blute,  als  an  der  selbständigen  vitalen 
Widerstandsfähigkeit  der  normalen  lebenden  Zellen.  Sobald  die  Zellen 
auf  irgend  eine  Weise  geschädigt  werden,  tritt  sofort  an  der  betreffenden 
Stelle  eine  » Selbstverdauung «  ein.  Derartige  Schädigungen  können 
experimentell  auf  verschiedene  Weise  hervorgerufen  werden:  durch  künst- 
liche embolische  Verstopfungen  kleiner  Magenarterien,  durch  Traumen, 
Quetschungen  Verbrennungen^  Ätxungen  umschriebener  Schleimhautstellen. 
In  allen  solchen  Fällen  bildet  sich  ein  peptisches  Geschwür,  welches  aber 
fast  immer  sehr  rasch  in  Heilung  übergeht  und  jedenfalls  durchaus  keine 
Neigung  zum  Weiterschreiten  hat.  Wenn  bei  schwerer.  Gastritis  oder 
bei  Pfortaderstauung  kleine  Blutungen  in  die  Schleimhaut  stattfinden,  so 
bilden  sich  die  sogenannten  ^hämorrhagischen  Erosionen* ;  aber  auch 
diese  beschränken  sich  auf  die  kleine,  von  der  Blutung  zerstörte  Stelle 
der  Schleimhaut. 

Für  das  gewöhnliche  runde  Magengeschwär  beim  Menschen  nahm 
schon  ViRCHOw  in  den  meisten  Fällen  eine  thrombotische  oder  embo- 
lische Verstopfung  kleiner  Gefäße  infolge  verschiedenartiger  Erkrankungs- 
zustände ihrer  Wände  als  Ursache  an.  Allein  dies  ist  eine  durchaus 
unbewiesene  Vermutung.  Schon  das  Vorkommen  des  Ulcus  ventriculi 
bei  meist  jugendlichen  Personen  ohne  Herzfehler  und  ohne  alle  sonstigen 
Zeichen  einer  Gefäßerkrankung  spricht  gegen  diese  Annahme.  Andere 
Forscher  dachten  an  zufällige  Verletzungen,  vielleicht  in  vereinzelten 
Fällen  sogar  durch  äußere  Traumen.  Derartige  Annahmen  sind  ja  wohl 
möglich,  wenn  sie  sich  auch  in  den  meisten  Fällen  keineswegs  nach- 
weisen lassen.  Dann  aber  bleibt  immer  noch  die  zweite  oben  erwähnte 
Schwierigkeit  übrig;  warum  nämlich  in  allen  solchen  Fällen  die  etwa 
gebildeten  kleinen  Erosionen  nicht  alsbald  wieder  heilen,  wie  dies  bei 
den  experimentell  erzeugten  Geschwüren  fast  immer  geschieht.  Diese 
Schwierigkeit  sucht  man  neuerdings  namentlich  dadurch  zu  beseitigen, 
daß  man  auf  den  beim  Ulcus  ventriculi  in  der  Tat  nachweisbaren  meist 
(s.  u.)  abnorm  hohen  Säuregrad  des  Magensaftes  hinweist.  Diese,  wie 
angenommen  wird,  schon  vor  der  Entstehung  des  Ulcus  vorhandene 
Supersekretion  und  Superazidität  soll  gewissermaßen  die  individuelle 
Disposition  zur  Entstehung  des  Ulcus  abgeben,  sie  soll  vor  allem  auch 
die  mangelnde  Tendenz  zur  Heilung  und  die  Neigung  vieler  Geschwüre 
zum  Weiterschreiten  erklären.  Auch  bei  künstlich  hervorgerufenen 
Magengeschwüren  kann  man  durch  Eingießen  von  Salzsäurelösungen  in 
den  Magen  die  Heilung  der  Geschwüre  erheblich  verzögern.  Daß  die 
Superazidität  des  Magensaftes  eine  Rolle  in  der  Ätiologie  des  Ulcus 
spielt,  ist  wohl  möglich.  Allein  vollkommen  klar  und  durchsichtig  sind 
die  Verhältnisse  doch  keineswegs.  Denn  abgesehen  davon,  daß  die  erste 
Veranlassung  der  Geschwürbildung  immer  noch  ungewiß  bleibt,  ist  es  auch 
noch  keineswegs  sicher  erwiesen,  daß  die  Supersekretion  und  Super- 
azidität der  Ulcusbildung  vorhergeht.  Man  könnte  auch  glauben,  daß  sie 
infolge  der  sensiblen  Reizung,  welclie  auf  dem  Geschwürgrunde  stattfindet, 
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erst  sekundär  entsteht.  Kurzum,  unsere  Kenntnisse  von  der  Entstehung 
und  der  Ausbreitung  des  runden  Magengeschwüres  sind,  wie  gesagt,  noch 
recht  gering. 

Das  Magengeschwür  kommt  im  Kindesalter  nur  selten  vor.  Am 
häufigsten  wird  es  beobachtet  im  Alter  von  etwa  18 — 30  Jahren.  Die 
schweren  Folgeerscheinungen,  insbesondere  die  narbigen  Pylorusstenosen, 
sieht  man  oft  bei  noch  älteren  Personen  (etwa  zwischen  30  und  45  Jahren). 
Doch  stammt  in  diesen  Fällen  die  Erkrankung  wohl  meist  aus  viel 
früherer  Zeit.  In  noch  höherem  Alter  wird  das  Magengeschwür  wiederum 
selten.  —  Im  allgemeinen  scheint  das  Magengeschwür  beim  weiblichen 
Geschlecht  etwas  häufiger  zu  sein,  als  beim  männlichen.  Rechnet  man 
nur  mit  den  wirklich  ganz  sicheren  Fällen,  so  ist  aber  der  Unterschied 
kein  sehr  großer.  Sehr  verbreitet  ist  die  Ansicht,  daß  der  Ulcus  ven- 
triculi vor  allem  bei  anämischen  und  chlorotischen  Mädchen  vorkommt. 
Mir  scheint  diese  Beziehung  der  Chlorose  zum  Magengeschwür  stark 
übertrieben  zu  sein.  Sie  erklärt  sich  wohl  daraus,  daß  die  Magen- 
beschwerden der  Chlorotischen  vielfach  ohne  hinreichenden  Grund  auf 
ein  Magengeschwür  bezogen  werden.  Zieht  man  nur  die  vollkommen 
sicheren  Fälle  von  Ulcus  ventriculi  in  Betracht,  so  kann  ich  wenigstens 
nach  meinen  Erfahrungen  einen  besonders  nahen  Zusammenhang  zvnschen 
Chlorose  und  Magengeschwür  keineswegs  finden.  Damit  soll  natürlich 
nicht  geleugnet  sein,  daß  sich  gelegentlich  auch  bei  einem  chlorotischen 
Mädchen  ein  unzweifelhaftes  Magengeschwür  entwickelt. 

Pathologische  Anatomie.  Das  Magengeschwür  hat  meist  eine  an- 
nähernd runde  oder  ovale  Form.  Die  Ränder  sind  scharf,  die  Seiten- 
wände häufig  schräg  verlaufend,  so  daß  das  Geschwür  flach  trichterförmig 
erscheint.  Der  Geschivürfftnind  ist  fast  immer  vollkommen  gereinigt,  und 
man  sieht  daher  auf  mikroskopischen  Schnitten  die  noch  erhaltenen,  aber 
im  übrigen  unveränderten  Enden  der  Drüsenschläuche  frei  in  die  Ge- 
schwürfläche hineinragen.  Erst  bei  älteren  Geschwüren  bildet  sich  rings 
um  die  nekrotisierte  Stelle  herum  eine  reaktive  Entzündung,  welche  zur 
Bindegewebsneubildung  und  Vemarbung  führt.  Oberflächliche  Geschwüre 
reichen  nur  bis  auf  die  Muscularis,  tiefe  bis  auf  die  Serosa,  welche 
schließlich  durchbohrt  werden  kann  (s.  u.).  Die  Ausdehnung  der  Ge- 
schwüre ist  sehr  wechselnd.  Man  findet  kleine,  kaum  erbsengroße 
Geschwüre,  bis  zu  solchen,  deren  größter  Durchmesser  10 — 15  cm  beträgt. 
Der  Sitx  des  Geschwüres  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Pars  pylorica 
des  Magens.  Die  hintere  Magenwand^  namentlich  in  der  Nähe  der  kleinen 
Kurvatur,  wird  weit  häufiger  befallen,  als  die  vordere  Magenwand.  Doch 
ist  auch  die  große  Kurvatur  nicht  selten  der  Sitz  eines  Geschwüres.  In 
der  Regel  findet  sich  nur  ein  Geschwür;  indessen  kommen  nicht  sehr 
selten  auch  mehrfache  Geschwüre  zu  gleicher  Zeit  vor. 

Tritt  eine  Heilung  größerer  Geschwüre  ein,  so  bildet  sich  eine 
strahlige,  oft  ziemlich  große  Narbe.  Kleinere  oberflächliche  Geschwüre 
heilen  mit  glatten  Narben.  Durch  die  Narbenkonstriktion  kann  die  Form 
des  Magens  erheblich  verändert  werden.  Bildet  sich  in  der  Mitte  des 
Magens  eine  tiefe  ringförmige  Einschnürung,  so  entsteht  die  sogenannte 
Sanduhrfo7'?n  desselben.  Die  wichtigste  klinische  Bedeutung  haben  die 
Narben  von  Geschwüren  am  Pylorus,  welche  zu  einer  Narbenstriktur  am 
Pylorus  mit  nachfolgender  Magenerweiterung  führen. 

Greift  das  Magengeschwür  bis  auf  die  Serosa  über,  so  kann 
schließlich  Perforation  in  die  Bauchhöhle  und  allgemeine  Peritonitis 
erfolgen,  wenn  nicht  vorher  durch  adhäsive  Entzündung  eine  Verwachsung 
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des  Magens  au  der  betreffenden  Stelle  mit  einem  Nachbarorgane  statt- 
gefunden hat.  Entsprechend  dem  Lieblingssitz  der  Magengeschwüre  an 
der  hinteren  Magenwand  findet  man  in  solchem  Falle  am  häufigsten  eine 
Verwachsung  des  Magens  mit  dem  Panh^eas.  Doch  kommen  auch  Ver- 
wachsungen mit  der  Leber,  mit  dem  Colon  transversum^  mit  dem  Zwerch- 
fell^ der  MiU  usw.  vor.  Gehen  peritonitische  Verwachsungen  dem  Durch- 
bruche eines  Magengeschwüres  vorher,  so  kommt  es  zuweilen  auch  zu 
umschriebenen  peritonealen  Abszessen.  Verhältnismäßig  häufig  sitzen 
dieselben  zwischen  oberer  Leberfläche  und  Zwerchfell  oder  zwischen 
Magen  und  Zwerchfell  (sogenannte  subphrenische  Abszesse),  Nach  vor- 
ausgehenden Verwachsungen  kommt  es  manchmal  auch  zur  Perforation  in 
die  Pleurahöhle,  oder  ins  Colon  transversum,  ins  Perikard,  in  die  Lunge  u.  a. 

Die  Arrosion  eines  Gefäßes  durch  das  Geschwür  führt  zu  einem 
der  wichtigsten  klinischen  Symptome  des  Magengeschwüres,  zu  einer 
Magenblutung, 

Symptome  und  Krankheitsverlauf.  Das  runde  Magengeschwür  ver- 
läuft zuweilen  vollständig  symptomlos.  Nicht  selten  macht  man  bei 
Sektionen  den  zufälligen  Befund  eines  noch  fortschreitenden  oder  auch 
bereits  vernarbten  Magengeschwüres  bei  Personen,  welche  zu  Lebzeiten 
niemals  an  irgend  welchen  Magenbeschwerden  gelitten  haben.  Ebenso 
kommt  es  in  einzelnen  Fällen  vor,  daß  Personen  plötzlich  an  schweren 
Folgeerscheinungen  eines  Magengewüres  erkranken  (Magenblutung,  Per- 
forationsperitonitis),  ohne  daß  vorher  irgend  welche  Anzeichen  eines  be- 
stehenden Magengeschwüres  vorhanden  waren. 

In  einer  anderen  Reihe  von  Fällen  macht  das  Magengeschwür  zwar 
deutliche  Symptome,  welche  aber  in  keinei'  Weise  so  charakteristisch  sind, 
daß  man  aus  ihnen  auch  nur  mit  annähernder  Sicherheit  auf  das  Be- 
stehen eines  Ulcus  ventriculi  schließen  könnte.  Meist  handelt  es  sich  um 
längere  Zeit  andauernde,  aber  doch  verhältnismäßig  geringfügige  Magen- 
beschwerden (Magendruck  oder  geringe  Schmerzen,  Aufstoßen,  gelegent- 
liches Erbrechen  u.  dgl.].  Auch  in  diesen  Fällen  können  aber  plötzlich 
schwere  Folgeerscheinungen  des  Geschwüres  auftreten. 

In  einer  dritten  Reihe  von  Fällen  endlich  macht  das  Magengeschwür 
Symptome,  welche  bis  zu  einem  gewissen  Grade  für  dasselbe  charak- 
teristisch sind  und  die  Diagnose  mit  einer  mehr  oder  weniger  großen 
Sicherheit  ermöglichen.  Diese  ^Ulctissymptome*  bestehen  vorzugsweise 
in  eigentümlichen,  meist  anfallsweise  auftretenden  Schmerzen  in  der 
Magengegend,  ferner  in  Erbrechen,  namentlich  ErbrecJien  von  Blut 
[Hämatemesis)  und  endlich  in  den  Zeichen  einer  gesteigerten  Salzsäure- 
Sekretion  im  Magensaft  (Hyperchlorhydrie  und  Snpersekretion).  Diese 
Symptome  und  ihre  diagnostische  Bedeutung  müssen  wir  jetzt  näher  be- 
sprechen. 

Magenschmerzen  gehören  zu  den  häufigsten  Symptomen  des  runden 
Magengeschwüres  und  treten  in  der  verschiedensten  Weise  auf  In  manchen 
Fällen  klagen  die  Kranken  nur  über  eine  diffuse,  schmerzhafte  Druckemp- 
findung  in  der  ganzen  Magengegend.  Dieselbe  besteht  entweder  immer- 
während oder  tritt  nur  nach  dem  Essen,  nach  stärkeren  Körperbewegungen 
und  aus  sonstigen  besonderen  Anlässen  hervor.  Diese  Art  Schmerzen 
sind  in  diagnostischer  Beziehung  am  wenigsten  zu  verwerten,  da  sie 
genau  in  derselben  Weise  auch  bei  anderen  chronischen  Magenleiden 
vorkommen.  Charakteristischer  für  das  Ulcus  sind  ausgesprochene 
Kardialgien  oder  richtiger  Gastralgien,  d.  h.  anfallsweise  auftretende,  sehr 
heftige  Schmerzen,  welche  bald  als  »schneidende,  bald  als  »reißend«, 
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»bohrend«  u.  dgl.  bezeichnet  werden.  Diese  Schmerzanfälle  treten  zu 
verschiedenen  Zeiten,  doch  bei  weitem  am  häufigsten  nach  dem  Essen 
und  zwar  besonders  nach  der  Aufnahme  reichlicherer  oder  gröberer 
Nahnmg  auf.  Oft  erscheinen  sie  ziemlich  regelmäßig  eine  besUminte 
Zeit  mich  dem  Essen,  etwa  V2 — 1  Stunde  danach,  ein  Verhalten,  welches 
teils  durch  die  zu  dieser  Zeit  beginnende  Ausstoßung  der  Speisen  durch 
den  Pylorus,  teils  durch  die  dann  eintretende  stärkere  Säuresekretion  zu 
erklären  ist.  Die  kardialgischen  Schmerzen  werden  hauptsächlich  in  die 
Magengegend  lokalisiert,  strahlen  aber  nicht  selten  auch  in  die  Nabel- 
gegend,  in  den  Rücken  (neben  der  Wirbelsäule),  in  die  Brust,  ja  sogar  in 
die  Arme  aus.  In  manchen  Fällen  sind  sie  mit  einem  ausgesprochenen 
Oppressionsgefühl  auf  der  Brust  verbunden.  Zuweilen  hat  ein  Lage- 
ivechsel  der  Kranken  auf  die  Heftigkeit  der  Schmerzen  Einfluß.  Ins- 
besondere beobachtet  man  manchmal,  daß  die  Kranken  in  der  rechten 
Seitenlage  starke  Schmerzen  empfinden,  während  ihre  Beschwerden  bei 
linker  Seitenlage  alsbald  nachlassen,  ein  Umstand,  welcher  wahrschein- 
lich von  dem  Sitz  des  Geschwüres  an  der  Pars  pylorica  des  Magens  ab- 
hängt. Die  Dauer  der  gastralgischen  Anfälle  beträgt  wenige  Minuten  bis 
zu  mehreren  Stunden.  Eine  dritte  Art  der  beim  Magengeschwür  vor- 
kommenden Schmerzen  sind  die  an  umschriebener  Stelle  lokalisierten 
Schmerxen.  Sie  beruhen  wahrscheinlich  auf  einer  unmittelbaren  Reizung 
des  Geschwürgrundes  durch  Speiseteile,  auf  Zerrungen  der  GeschwUr- 
ränder  bei  den  Bewegungen  des  Magens  u.  dgl.  Auch  diese  Schmerzen 
treten  meist  nach  dem  Essen  auf  und  verschwinden,  wenn  der  Magen 
völlige  Ruhe  hat.  Ihr  Sitz  ist  das  Epigastrium,  zuweilen  aber  auch  die 
Nabelgegend  oder  sogar  in  einzelnen  Fällen  eine  mehr  nach  dem  Rücken  zu 
gelegene  Stelle.  Von  manchen  Autoren  werden  die  genau  lokalisierten 
Schmerzen  als  am  meisten  charakteristisch  für  das  runde  Magengeschwür 
gehalten.  Doch  muß  bemerkt  werden,  daß  sie  von  allen  genannten 
Schmerzärten  verhältnismäßig  am  seltensten  in  ausgesprochener  Weise 
vorkommen.  Übergänge  und  Kombinationen  der  verschiedenen  Schmerz- 
arten werden  oft  beobachtet.  Als  am  meisten  charakteristisch  für  alle 
Arten  des  Magenschmerzes  beim  Ulcus  ventricnli  kann  man  bezeichnen : 
die  gleichartige  Lokalisation  des  Schmerzes  im  einxelnen  Falle  und  die 
Abhängigkeit  der  Schmerzen  von  der  Nahrungsaufnahme.  Völlige  körper- 
liche Ruhe  ist  von  günstigem  Einfluß,  äußerer  Druck  auf  die  Magen- 
gegend vermehrt  gewöhnlich  den  Schmerz. 

Erbrechen  ist  ein  häufiges  Symptom  beim  Magengeschwür;  freilich 
kann  es  auch  ganz  fehlen  oder  im  einzelnen  Falle  nur  selten  auftreten. 
Gewöhnlich  erfolgt  das  Erbrechen  ähnlich  wie  die  kardialgischen  Anfälle 
im  Anschluß  an  die  Nahrungsaufnahme,  insbesondere  nach  dem  Genuß 
schwer  verdaulicher  Speisen.  Das  Erbrechen  besteht  dann  im  wesent- 
lichen aus  den  Speiseresten.  Dabei  reagiert  es  meist  stark  sauer.  Bei 
vorhandener  Supersekretion  kommt  es  zuweilen  auch  zum  Erbrechen 
einer  stark  sauren  Flüssigkeit  ohne  erhebliche  Beimengung  von  Nahrungs- 
resten. In  besonders  charakteristischer  Weise  tritt  das  Erbrechen  auf, 
wenn  das  Ulcus  zu  einer  Pylorusstenose  geführt  hat.  Wir  werden  diese 
Form  des  Erbrechens  später  noch  näher  besprechen. 

Die  größte  diagnostische  Bedeutung  erhält  das  Erbrechen,  wenn 
durch  dasselbe  Blut  entleert  wird,  sei  es,  daß  es  sich  nur  um  reichlichere 
oder  geringere  Blutbeimengungen  zum  sonstigen  Mageninhalt  oder  um 
ein  reines  Blutbrechen  [Hämatemesis]  handelt.  Eine  durch  Blutbrechen 
sicher  nachgewiesene  Magenblutung  ist  das  diagnostisch  wertvollste  Zeichen 


542  Krankheiten  des  Magens. 

des  Magengeschwüres.  Fehlt  jede  Blutung,  so  ist  die  Erkennung  des 
Magengeschwüres  fast  immer  schwieriger  und  zweifelhafter. 

Das  Blutbrechen  ist  oft  das  erste  Symptom,  welches  die  Kranken 
in  ärztliche  Behandlung  fUhrt.  Viele  Patienten  haben  sich  bis  dahin 
ganz  wohl  gefühlt,  andere  haben  zwar  schon  vorher  an  Magenbeschwerden 
gelitten,  hielten  dieselben  aber  für  bedeutungslos.  Zuweilen  mitten  in 
der  Arbeit,  manchmal  auch  des  Nachts,  bemerken  die  Kranken  eine 
plötzliche  Ohnmachtsanwandlung.  Es  wird  ihnen  schwindlig  und  schwarz 
vor  den  Augen;  dann  bekommen  sie  ein  Gefühl  der  Übelkeit  und  müssen 
schließlich  erbrechen.  Das  Erbrochene  besteht  aus  reinem  oder  mit 
Speiseresten  gemischtem  Blut,  welches  zum  Teil  klumpig  geronnen  ist 
und  meist  eine  ziemlich  dunkle,  schwärzliche  Farbe  hat  (>  teerartiges  € 
Erbrechen).  Diese  Farbenveränderung  des  Blutes  sowie  die  Gerinnung 
desselben  haben  ihren  Grund  in  der  Einwirkung  des  sauren  Magensaftes 
auf  das  in  den  Magen  ergossene  Blut.  Aus  dem  Hämoglobin  bildet  sich 
durch  die  Einwirkung  der  Salzsäure  Hämatin.  Hat  das  Blut,  ehe  es  er- 
brochen wird,  längere  Zeit  im  Magen  verweilt,  so  nimmt  das  Erbrechen 
eine  *kaffeesatx  ähnliche^  Beschaffenheit  an.  Unveränderte  rote  Blut- 
körperchen sind  dann  in  dem  Erbrochenen  nicht  mehr  vorhanden.  Über 
den  chemischen  Nachweis  des  Blutes  s.  o.  S.  524.  Die  Menge  des  er- 
brochenen Blutes  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden ;  sie  kann 
1  Liter  und  mehr  betragen.  Zuweilen  bleibt  es  bei  einer  einmaligen 
Blutung.  Nicht  selten  wiederholt  sich  das  Blutbrechen  in  kurzen  Pausen 
oder  in  den  nächsten  Tagen  noch  ein  oder  mehrere  Male,  Da  ein  Teil 
des  Blutes  durch  den  Pylorus  in  den  Darm  gelangt,  so  findet  man  aus- 
nahmslos nach  jeder  stärkeren  Hämatemesis  auch  Blut  in  den  nächsten 
Stuhlentleerungen.  Die  Stühle  sehen  schivarx,  teerartig  aus.  Manchmal 
kann  es  auch  vorkommen,  daß  alles  in  den  Magen  ergossene  Blut,  soweit 
es  nicht  im  Darm  resorbiert  wird,  mit  dem  Stuhl  entleert  wird,  so  daß 
gar  kein  Blutbrechen  stattfindet.  In  solchen  Fällen  ist  der  Ort  der 
Blutung  zwar  oft  gar  nicht  sicher  zu  bestimmen.  Bei  plötzlichen  Ohn- 
machtsanwandlungen mit  eintretender  Hautblässe  ohne  Brechen,  jedoch 
mit  nachfolgender  Entleerung  schwarzer  Stühle  denke  man  aber  stets  an 
die  Möglichkeit  einer  Magenblutung. 

Die  Folgen  der  Magenblutung  richten  sich  selbstverständlich  vor 
allem  nach  der  Größe  des  Blutverlustes.  In  einigen,  aber  glücklicher- 
weise seltenen  Fällen ,  wo  ein  größeres  Gefäß  durch  das  Geschwür 
arrodiert  ist,  kann  die  Magenblutung  unmittelbar  tödlich  werden.  Die 
Patienten  gehen  rasch  oder,  bei  mehrfach  wierderholten  Blutungen,  in 
einigen  Tagen  unter  allen  Zeichen  der  Verblutung  zugrunde.  Anderer- 
seits kann  zuweilen  der  Blutverlust  so  gering  sein,  daß  derselbe  keine 
besonderen  Folgen  nach  sich  zieht.  In  der  Regel  ist  die  Blutung  zwar 
nicht  lebensgefährlich,  aber  nach  derselben  treten  doch  die  Zeichen  und 
Folgezustände  einer  mehr  oder  weniger  hochgradigen  allgemeinen  Anämie 
deutlich  hervor. 

Die  Kranken  fühlen  sich  in  solchen  Fällen  durch  den  Blutverlust 
äußerst  erschöpft  und  werden  sofort  bettlägerig.  Außer  der  Mattigkeit 
treten  subjektiv  vor  allem  die  Folgen  der  Oehirnanämie  hervor:  Schwindel, 
Ohrensausen,  Flimmern  vor  den  Augen,  häufiges  Gähnen  zuweilen  auch 
Kopfschmerz.  Alle  diese  Symptome  sind  bei  aufrechter  Stellung  der 
Kranken  stärker,  als  bei  horizontaler  Bettlage.  Meist  werden  die  Kranken 
von  einem  heftigen  Durst  gequält.  Vereinzelt  hat  man  nach  starken 
Magenblutungen  eine  vorübergehende  Amaurose  beobachtel. 


Ulcus  ventricoli.    Symptome  und  Krankheitsverlauf.  543 

Objektiv  fällt  sofort  die  hochgradige  Blässe  der  Haut,  namentlich 
des  Gesichtes,  sowie  der  Lippen  und  Conjunctivae  auf.  Der  Puls  ist  be- 
schleunigt, häufig  deutlich  celer.  Am  Herzen  treten  in  den  nächsten 
Tagen  zuweilen  anämische  Oeräitsche  auf,  über  den  Kruralarterien  wird 
ein  deutlicher  Ton  hörbar.     Sehr  gewöhnlich  stellen  sich  mäßige  Tem- 

Eeratursteigerungen  ein,  die  wahrscheinlich  mit  der  Resorption  des  im 
^arm  sich  zersetzenden  Blutes  zusamenhängen  (sogenanntes  anämisches 
Fieber).  Der  Harn  ist  blaß,  an  Menge  gewöhnlich  ziemlich  reichlich. 
Sein  spezifisches  Gevricht  ist  nicht  selten  verhältnismäßig  hoch  (1015  bis 
1020).  Alle  diese  Symptome  hängen  unmittelbar  von  dem  Blutverlust 
ab  und  werden  von  uns  im  Abschnitt  über  die  Anämie  näher  erörtert 
werden. 

Erneuert  sich  die  Blutung  nicht,  so  erholen  sich  die  Kranken  all- 
mählich von  dem  Blutverlust.  Ihr  Aussehen  bleibt  freilich  meist  noch 
lange  blaß,  aber  die  anämischen  Beschwerden  lassen  immer  mehr  und 
mehr  nach.  Haben  Magenbeschwerden  vor  der  Blutung  bestanden,  so 
verlieren  sich  diese  nach  der  Blutung  nicht  selten  fast  ganz,  ein  Umstand, 
welcher  sich  zum  Teil  wahrscheinlich  durch  die  große  Vorsicht  der 
Kranken  nach  der  Blutung  erklärt.  Einige  Wochen  nachher  fühlen  sich 
die  Kranken  häufig  wieder  ganz  wohl.  In  der  Tat  erfolgt  nicht  selten 
eine  völlige  und  dauernde  Heilung.  In  anderen  Fällen  treten  aber  früher 
oder  später  die  Symptome  des  Ulcus  von  neuem  auf. 

Die  dritte  diagnostisch  äußerst  wichtige  Reihe  von  Symptomen  beim 
Ulcus  ventriculi  liefert  uns  die  Untersuchung  des  Mageninhaltes  mit  Hilfe 
des  Magenschlauches.  Früher,  als  man  noch  nicht  die  jetzt  allgemein 
üblichen  weichen  Schläuche  anwandte,  scheute  man  sich  vor  der  Ein- 
führung der  Sonde  in  den  Magen  beim  Magengenschwür,  und  auch  jetzt 
wird  man  in  den  ersten  Wochen  nach  einer  eingetretenen  Magenblutung 
die  Sondierung,  wo  möglich,  ganz  unterlassen.  Im  übrigen  braucht  man 
aber  die  Einftlhrung  der  Sonde,  wie  zahlreiche  Erfahrungen  gelehrt 
haben,  keineswegs  zu  fürchten,  und  namentlich  in  diagnostisch  unklaren 
Fällen  sollte  man  dieses  wertvolle  diagnostische  Hilfsmittel  nie  unbenutzt 
lassen. 

Die  wichtigste  Tatsache,  welche  die  Untersuchungen  des  Magen- 
inhaltes bei  Ulcuskranken  uns  gelehrt  haben,  ist  die  fast  immer  vorhandene 
Superaxidität  und  Supersekretion  des  Magensaftes.  Untersucht  man  den 
Magen  im  nüchternen  Zustande,  so  findet  man  in  demselben  eine  stark 
HCl-haltige  Flüssigeit,  untersucht  man  1  Stunde  nach  dem  Probefrühstück, 
so  findet  man  abnorm  hohe  Salzsäurewerte  (s.  o.  S.  519).  Dieses  zuerst 
von  Riegel  gefundene  Verhalten,  welches  auch  wir.  in  allen  Fällen  von 
unkompliziertem  Ulcus  ventriculi  bestätigt  fanden,  scheint  so  regelmäßig 
zu  sein,  daß  eine  etwa  gefundene  Anazidität  den  vorher  bestehenden 
Verdacht  auf  Ulcus  stets  sehr  unwahrscheinlich  machen  muß.  Nur  wenn 
das  Ulcus  zur  Pylorusstenose  und  damit  zu  einer  sehr  starken  Stagnation 
von  Speisen  im  Magen  geführt  hat,  kann  vorübergehend  Subazidität  oder 
Anazidität  bestehen  (s.  u.)  und  ebenso,  was  von  großer  praktischer 
Wichtigkeit  ist,  wenn  sich  auf  dem  Grunde  eines  früheren  Ulcus  ein 
Magenkrebs  entwickelt  (s.  u.).  Milchsäure  wird  man  bei  bestehender 
Salzsäuresuperazidität  stets  vermissen.  Höchstens  bei  starker  Stagnation 
des  Mageninhaltes  kann  eine  leichte  Milchsäurebildung  entstehen.  Sehr 
wichtig  ist  es  auch,  namentlich  in  den  Fällen,  wo  Erbrechen  völlig  fehlt, 
den  durch  die  Magenausspülung  gewonnenen  Mageninhalt  auf  einen 
etwaigen  Blutgehalt  zu  untersuchen.    Nicht  nur  stärkere,  sondern  nament- 
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lieh  auch  kleinere,  makroskopisch  gar  nicht  ohne  weiteres  bemerkbare 
Blutbeimengnngen  (sogenannte  okkulte  Magenblutungen)  sind  von  großer 
diagnostischer  Wichtigkeit ,  da  sie  neben  gleichzeitiger  Snperazidität  in 
hohem  Maße  für  das  Bestehen  eines  Magengeschwüres  sprechen.  Auch 
der  Nachweis  kleiner  Blntmengen  in  den  Fäces  kann  unter  Umständen 
von  diagnostischer  Bedeutung  werden. 

Die  Entleerung  des  Magens  findet  beim  Ulcus  ventriculi  zunächst 
in  normaler  Weise  statt;  ja,  es  scheint  sogar  zuweilen,  daß  sich  der 
Magen  seines  Inhaltes  sehr  rasch  entledigt,  zumal  die  £iweißyerdauung 
im  Magen  unter  der  starken  Einwirkung  der  Salzsäure  eine  sehr  energische 
ist.  Sobald  aber  ein  in  der  Pars  pylorica  sitzendes  Ulcus  zu  einer 
narbigen  Stenose  führt,  wird  die  Entleerung  des  Magens  verlangsamt 
und  man  findet  7 — 8  Stunden  nach  der  Probemahlzeit  im  Magen  noch 
mehr  oder  weniger  reichliche  Speisereste.  Wie  sich  in  solchen  Fällen 
schließlich  das  Bild  der  voll  entwickelten  Pylorusstenose  gestaltet,  wird 
später  besonders  erörtert  werden.  —  Die  Luftauftreibung  des  Magens 
wird  beim  Verdacht  auf  Ulcus  in  der  Regel  unterlassen  oder  nur  mit 
Hilfe  des  Kondoms  vorgenommen  (s.  S.  522).  Bei  narbiger  Pylorusstenose 
oder  bei  eingetretener  Sanduhrform  des  Magens  gibt  uns  aber  die  Luft- 
auftreibung  des  Magens  den  besten  Aufschluß  über  Form  und  Größe 
desselben. 

Alle  übrigen  beim  Magengeschwür  zu  beobachtenden  Symptome 
sind  unwichtiger,  als  die  bisher  besprochenen.  Der  Appetit  ist  in  vielen 
Fällen  gut  erhalten,  und  nur  die  Furcht  vor  den  eintretenden  Schmerzen 
veranlaßt  die  Kranken,  wenig  zu  sich  zu  nehmen.  Aufstoßen  fehlt  in 
manchen  Fällen  ganz,  in  anderen  klagen  die  Kranken  über  saures  Auf- 
stoßen und  Sodbrennen  —  Symptome,  welche  auf  die  bestehende  Super- 
sekretion  und  Snperazidität  hinweisen.  Die  Zunge  der  Ulcuskranken  ist 
nur  selten  belegt;  meist  ist  sie  glatt  und  rot.  Die  Stiihlentlee^-ung  ist 
gewöhnlich  etwas  angehalten.  Der  Harn  ist  oft  auffallend  schwach  sauer 
und  in  ihm  bilden  sich  daher  leicht  Phosphatniederschläge. 

Der  allgemeine  Emäkrungsxustand  der  Kranken  mit  Ulcus  ventriculi 
bleibt  häufig  ein  guter.  Nur  bei  anhaltender  Verminderung  der  Nahruogs- 
aufiiahme  und  bei  hartnäckigem  Erbrechen  tritt  stärkere  Abmagerung 
ein.  Zuweilen,  aber  keineswegs  in  allen  Fällen,  besteht  bei  den  Kranken 
eine  hochgradige  wirkliche  Anämie.  Dieselbe  kann  dem  Ulcus  vorher- 
gehen (s.  0.  Ätiologie),  oder  sich  erst  mit  den  Ulcuserscheinungen  zu- 
sammen entwickeln,  auch  wenn  keine  schwerere  Blutung  eintritt.  Daß 
nach  einer  starken  Hämatemesis  eine  ausgesprochene  Anämie  entsteht, 
ist  selbstverständlich  und  oben  bereits  des  Näheren  erörtert. 

Von  großer  klinischer  Bedeutung  ist  ein  Ereignis,  welches  wir  bei 
der  Besprechung  der  pathologischen  Anatomie  des  Magengeschwüres  bereits 
erwähnt  haben,  die  Perforation  des  Geschwüres.  Die  verhältnismäßig  am 
häufigsten  beobachteten  Perforationen  sind:  die  Perforation  in  die  Bauch- 
flöhte  mit  sekundärer  Peritonitis  und  die  Perforation  in  die  linke  Pleura- 
höhle, bzw.  Lunge. 

Die  Perforation  in  die  Bauchhöhle  führt  fast  ausnahmslos  zu  einer 
rasch  tödlichen  Peritonitis.  In  solchen  Fällen,  bei  welchen  das  Magen- 
geschwür vorher  keine  oder  nur  geringe  Symptome  gemacht  hat,  können 
die  peritonitischen  Erscheinungen  (heftigster  Leibschmerz,  Auftreibung 
des  Leibes,  Erbrechen,  Kollaps)  plötzlich  während  anscheinend  völliger 
Gesundheit  eintreten  und  rasch   zum  Tode  führen.     In  anderen  Fällen 
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bildet  sich  bei  vorhergegangenen  Verwachsungen  ein  abgesackter  Eiter- 
herd, entweder  zwischen  Magen  und  Zwerchfell  {^subpkrenischer  Abszeß^) 
oder  an  einer  anderen  Stelle  des  Abdomens.  Die  subphrenischen 
Abszesse  enthalten  zuweilen  gleichzeitig  Luft  und  werden  dann  als 
Pyopneumotkorax  subpkrenicus  bezeichnet.  Für  die  Diagnose  aller  sub- 
phrenischen Abszesse  ist  neben  ihren  direkten  und  Allgemeinsymptomen 
der  Nachweis  der  normalen  Atmung  and  der  normalen  inspiratorischen 
Ausdehnung  in  der  darüber  gelegenen  Lunge  von  entscheidender  Wichtig- 
keit. Durch  Perforation  nach  außen  oder  in  eine  Darmschlinge  kann 
Heilung  eintreten.  Häufiger  ist  aber  ein  tödlicher  Ausgang,  wenn  nicht 
operative  Hilfe  geschafft  wird. 

Die  Perforation  in  die  linke  Pleura  ist  von  uns  wiederholt  beobachtet 
worden.  Sie  führt  zu  eitriger  bzw.  jauchiger  linksseitiger  Pleuritis,  zu- 
weilen mit  gleichzeitiger  oder  später  (durch  Durchbruch  in  die  Lunge) 
eintretender  Lungengangrän.  Jedenfalls  soll  man  bei  jeder  scheinbar 
spontan  auftretenden  linksseitigen  eitrigen  Pleuritis  an  die  Möglichkeit 
eines  bestehenden  Magenulkus  denken. 

Eine  dritte  seltene,  aber  noch  kurz  zu  erwähnende  Möglichkeit  ist 
die  Perforation  ins  Colon  transversum  mit  Bildung  einer  Fistula  gastro- 
colica.  Dieser  Zustand  kann  zuweilen  dadurch  erkannt  werden,  daß  ab- 
wechselnd aus  dem  Darm  Mageninhalt  (wenig  veränderte  Speisereste, 
Salzsäure  usw.)  und  aus  dem  Magen  fäkulenter  Darminhalt  durch  Er- 
brechen oder  bei  der  MagenausspUlung  entleert  wird. 

In  manchen  Fällen  beobachtet  man  beim  Ulcus  »drohende  Perfora- 
tionserscheinungen«, d.  h.  umschriebene  peritonitische  Schmerzen,  Er« 
brechen  u.  dgl.,  welche  aber  schließlich  wieder  glücklich  vorübergehen. 
Hierbei  handelt  es  sich  wohl  meist  um  umschriebene  peritonitische 
Prozesse  mit  Ausgang  in  Verwachsungen  u.  dgl.  Derartige  chronische 
peritonitische  Verwachsungen  in  der  Umgebung  des  Magens  sind  in  einzelnen 
(übrigens  recht  seltenen)  Fällen  der  Grund  zu  dauernden  Beschwerden, 
insbesondere  Schmerzen.  Sie  können  die  Indikation  für  einen  chirurgischen 
Eingriff  abgeben. 

Der  Gesamtverlauf  des  runden  Magengeschwürs  gestaltet 
sich,  wie  sich  schon  aus  dem  Bisherigen  ergibt,  so  mannigfaltig,  daß 
sich  ein  einheitliches  Krankheitsbild  nicht  geben  läßt.  Vollständige 
Heilungen  kommen  keineswegs  selten  vor.  In  anderen  Fällen  dagegen 
dauern  die  Krankheitssymptome  jahrelang  in  verschiedener  Heftigkeit 
fort.  Die  möglichen  plötzlichen  Zwischenfälle  (Blutung  und  Perforation) 
und  deren  Bedeutung  sind  bereits  erörtert.  Auch  nach  eingetretener 
•scheinbarer)  Heilung  sind  Rückfalle  des  Leidens  nicht  selten.  Tritt 
Vernarbung  des  Geschwürs  ein,  so  kann  auch  noch  die  Narbe  den  Grund 
zu  oft  fortdauernden  Beschwerden  abgeben,  sei  es  zu  anhaltenden 
Kardialgien,  sei  es,  wenn  die  Narbe  ihren  Sitz  am  Pylorus  hat,  zu  den 
Symptomen  einer  sich  allmählich  ausbildenden  Pylorusstenose.  Diesen 
äußerst  wichtigen  Folgezustand  des  Magengeschwürs  haben  wir  jetzt 
noch  besonders  zu  besprechen. 

Die  Pylorasstenose  kann  das  Ergebnis  einer  völligen  Vernarbung 
und  narbigen  Zusammenziehung  des  vorher  bestehenden  Magengeschwürs 
sein.  Keineswegs  selten  besteht  aber  neben  der  narbigen  Verdickung 
am  Pylorus  an  anderen  Stellen  noch  der  Geschwürsprozeß  weiter  fort, 
so  daß  also  neben  den  Erscheinungen  der  Pylorusstenose  im  engeren 
Sinne  alle  anderen  Ulcnssymptome  (Schmerzen,  Superazidität,  etwaige 
Blutungen,  Perforationen  usw.)  vorhanden  sein  können.    Die  Verengerung 
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des  Magenansgangs  entsteht  teils  darch  die  Narbenschrampfang,  teils 
durch  die  kailöse,  bindegewebige  Verdickung  der  Magenwand  am  Bande 
des  Ulcus.  Manche  Ärzte  legen  viel  Gewicht  auf  einen  gleichzeitigen 
Pylorospasmus,  d.  h.  einen  durch  die  Reizung  an  der  Geschwttrsfläche 
oder  durch  die  Supersekretion  entstehenden  tonisch- kr amppiaften  Ver- 
Schluß  des  Pylorus.  Mir  scheint  diese  Annahme  nicht  sicher  erwiesen 
zu  sein.  Jedenfalls  spielen  meines  Erachtens  die  mechanisch-anatomischen 
Verhältnisse  eine  viel  größere  Rolle,  als  dieser  angenommene  Krampf- 
zustand. Zu  der  mechanischen  Wirkung  der  Pylorusstenose  gesellt  sich 
yielleicht  manchmal  noch  eine  Störung  der  austreibenden  Kraft  des 
Magens  insofern  hinzu,  als  tief  greifende  Ulcera  auch  einen  Teil  der 
Muscnlaris  zerstören  können. 

Das  erste  und  hauptsächlichste  Symptom  der  Pylorusstenose  ist  die 
BeMnderung  der  Magenentleenmg,  Solange  die  Muskulatur  des  Magens 
den  vermehrten  Widerstand  durch  gesteigerte  Tätigkeit  noch  ttberwinden 
kann,  solange  macht  sich  keine  Störung  bemerkbar.  Man  kann  dann 
von  einer  kompensierten  Pylorusstenose  ebenso  sprechen,  wie  von  einem 
kompensierten  Herzklappenfehler.  Wird  aber  die  Stenose  immer  stärker 
und  reicht  die  Kraft  auch  der  hypertrophisch  gewordenen  Magenmusku- 
latur zur  Beförderung  der  Speisen  in  den  Darm  niebt  mehr  aus,  so  findet 
eine  immer  mehr  und  mehr  zunehmende  Anhäufang  von  Nahrungsresten 
im  Magen  statt.  Der  Magen  kann  sich  dieses  Übermaßes  seines  Inhalts 
nur  noch  durch  Erbrechen  entledigen.  Das  Erbrechen  zeigt  bei  vorhan- 
dener Pylorusstenose  sehr  oft  ein  charakteristisches  Verhalten.  Von  Zeit 
zu  Zeit,  vielleicht  nur  alle  2 — 3  Tage,  werden  sehr  reichliche  Massen 
erbrochen.  Danach  ist  der  Magen  wieder  zum  Teil  entleert,  neue  Speise- 
reste können  sich  in  ihm  ansammeln,  bis  ihre  Anhäufung  wieder  zum 
Erbrechen  fuhrt.  Die  erbrochenen  Massen  reagieren  bei  der  ülcusstenose 
meist  stark  sauer,  enthalten  viel  freie  HCl,  zuweilen  auch  Blut.  Der 
Magen  selbst  wird  durch  die  stagnierenden  Speisen  allmählich  immer 
mehr  und  mehr  ausgedehnt  Meist  kann  man  schon  durch  die  äußerliche 
Untersuchung  diese  sekundäre  Magendilatation  leicht  erkermen:  man  fllhlt 
den  weiten  schlaffen,  oft  schwappenden  Sack  des  Magens  und  sieht  von 
Zeit  zu  Zeit  die  Wandung  dieses  Sackes  durch  Muskelkontraktion  sich 
vorwölben.  Dann  bemerkt  man  oft  deutlich  die  peristaltisch  vom  Fundus 
nach  dem  Pylorus  zu  fortschreitenden  Kontraktionswellen.  In  der  Pylorus- 
gegend  des  Magens  fühlt  man  zuweilen,  aber  keineswegs  immer,  eine  oft 
deutlich  tumorartige  BesistenXj  welche  der  durch  die  Narbenbildung  ver- 
dickten Magenwandung  entspricht.  Dies  sind  die  Fälle,  in  denen  die 
Unterscheidung  von  UIcusnarbe  und  Karzinom  oft  besondere  Schwierig- 
keiten macht.  Aber  auch  ohne  fühlbaren  Tumor  weist  die  sichtbare 
Kontraktion  des  Magens  mit  deutlicher  Peristaltik  fast  stets  unzweideutig 
auf  das  Bestehen  einer  Pylorusstenose  hin.  Dabei  ist  jede  eintretende 
stärkere  Kontraktion  der  Magenmuskulatur  meist  mit  einem  krampfhaften 
schmerzlichen  Gefühl  verbunden.  Während  dieser  Zusammenziehungen 
des  Magens  treten  die  Umrisse  desselben  oft  so  deutlich  hervor,  daß  man 
über  seine  Größe,  Ausdehnung  (oft  bis  weit  unter  die  Nabelhorizontale) 
und  Lage  ein  völlig  klares  Bild  gewinnt.  Allein,  wie  besonders  betont  werden 
muß,  auf  die  Größe  des  Magens  (die  ^Magendilatation*)  kommt  es  eigent- 
lich wenig  an:  die  Hauptsache  ist  die  Stenose  des  Pylorus  und  vor  aUem 
der  Orad  der  hierdurch  bedingten  Störung  in  der  Magenentleerung,  Über 
letztere  gibt  freilich  erst  die  Sondenuntersuchung  vollen  AufschliiüB.  Erst 
bei  der  Magenausspülung  sieht  man,  welche  Massen  sich  in  dem  Magen 
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angehäuft  haben,  wie  manche  charakteristische  Nahmngsbestandteile 
(Preißelbeeren,  grünes  Gemttse)  zuweilen  nach  vielen  Tagen  wieder  zum 
Vorschein  kommen.  Gibt  man  dem  Ejranken  nach  völliger  Entleerung 
des  Magens  eine  Probemahlzeit,  so  kann  man  sich  des  Gen^oeren^  über 
den  Grad  der  motorischeji  Insuffixienx  des  Magens  unterrichte.-  Ferner 
kann  man  durch  Luftauftreibung  des  entleerten  Magens  seine  Lage,  Form 
nnd  Größe  genau  feststellen.  In  einzelnen  Fällen  enthält  der  Magen- 
inhalt eine  reichliche  gallige  Beimengung.  Ich  vermute,  daß  in  solchen 
Fällen  der  Pylorus  durch  den  Yemarbungsprozeß  in  ein  enges  starres 
Rohr  verwandelt  ist,  welches  weder  geöönet  noch  geschlossen  werden 
kann.  Zu  der  Stenose  gesellt  sich  also  eine  »Insuffixienx*  (Schluß- 
Unfähigkeit)  des  Pylorus,  die  dem  Eintritt  der  Galle  in  den  Magen  kein 
Hindernis  setzt. 

Der  Einfluß  jeder  stärkeren  nnkompensierten  Pylorusstenose  auf 
den  Aügemeinxustand  der  Kranken  ist  ein  bedeutender.  Namentlich 
leidet  die  Ernährung  durch  das  häufige  Erbrechen  immer  mehr  und 
mehr,  und  es  kann  zu  dem  stärksten  Grade  der  Abmagerung  kommen. 
Immerhin  können  sich  manche  Kranke  mit  Ulcusstenose  am  Pylorus  bei 
zweckmäßigem  Verhalten  (methodische  Magenausspülungen,  richtige  Er- 
nährung s.  u.)  vide  Jahre  lang  in  leidlichem  Zustande  erhalten,  bis  end- 
lich die  krankhaften  Erscheinungen  immer  hochgradiger  werden  oder  bis 
ein  Ereignis  eintritt,  welches  die  Prognose  jeder  Ulcusstenose  trttbt:  die 
sekundäre  Karxinomeniimcldung  auf  dem  Grunde  des  frtlheren  Ulcus. 
Wir  werden  auf  dieses  wichtige  und  keineswegs  seltene  Verhalten  im 
nächsten  Kapitel  näher  eingehen. 

Als  besondere  Begleiterscheinungen  der  zur  Stenosierung  führenden 
Pylorusgeschwüre  sind  noch  anzuführen:  die  meist  ausgesprochene 
Neigung  zur  Obstipation  y  die  geringe  Azidität  des  Harns  mit  oft  reich- 
lichen Phosphatniederschlägen,  die  oft  auffallende  Verlangsamung  des 
Pulses  und  endlich  die  zuweilen  eintretenden  Anfälle  von  Tetanie, 

Diagnose.  Die  Diagnose  des  runden  Magengeschwürs  ist  nur  dann 
möglich,  wenn  das  Leiden  die  oben  erwähnten  charakteristischen  Sym- 
ptome zeigt.  Unter  diesen  ist  das  Blutbrechen  die  in  diagnostischer  Be- 
ziehung bei  weitem  wichtigste  Erscheinung,  da  dieses  Symptom,  nament- 
lich bei  lugendlicheren  Personen,  mit  sehr  seltenen  Ausnahmen  nur  von 
einem  Ulcus  ventriculi  abhängig  sein  kann.  Schwierigkeiten  macht  aber 
zuweilen  die  Entscheidung,  ob  eine  von  den  Patienten  angegebene 
Blutung  wirklich  als  Magenblutung  aufzufassen  sei.  Verwechslungen 
kommen  besonders  mit  Nasenbluten  und  mit  Lungenblutungen  vor.  Tritt 
Nachts  Nasenbluten  ein,  so  fließt  nicht  selten  ein  Teil  des  Blutes  durch 
die  Choanen  in  den  Nasenrachenraum,  wird  verschluckt  und  kann  dann 
Brechreiz  erregen,  so  daß  hierdurch  eine  Magenblutung  vorgetäuscht 
wird.  In  zweifelhaften  Fällen  muß  demnach  eine  genauere  Untersuchung 
der  Nase  vorgenommen  werden.  Sehr  wichtig  für  den  Arzt  ist  auch  die 
Kenntnis  des  »hysterischen  Blutbrechens <y  weil  dieses  im  Verein  mit 
nervösen  Kardialgien  schon  häufig  fälschlicherweise  zu  der  Annahme 
eines  Ulcus  ventriculi  verleitet  hat.  Die  Beschafi^enheit  des  »erbrochenen 
Blutes«,  welches  gar  nicht  aus  dem  Magen,  sondern  aus  dem  Zahnfleisch, 
dem  Pharynx,  Nasenrachenraum  u.  a.  herstammt  und  daher  fast  immer 
von  verhältnismäßig  heller  Farbe  ^  ziemlich  dünnflüssig  und  mit  Schleim 
und  Speichel  (mikroskopisch  mit  Plattenepithelien  und  Mundpilzen)  ge- 
mischt ist,  sowie  die  übrigen  hysterischen  Symptome  sichern  aber  meist 
die  Diagnose  (s.  das  Kapitel  über  Hysterie). 
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Die  Unterscheidung  einer  Magen-  von  einer  Lungenblutung  stützt 
sich  in  zweifelhaften  t allen  auf  folgende  Umstände:  1.  Auf  den  vorher- 
gehenden Zustand  der  Patienten^  ob  dieselben  vor  der  Blntang  bereits  an 
LuDgensymptomen  (Hasten,  Auswurf  usw.)  oder  an  Magenbeschwerden 
(Schmerzen,  Erbrechen)  gelitten  haben.  2.  Auf  die  Art  der  Blutung^  ob 
das  Blut  durch  Erbrechen  oder  durch  Husten  entleert  wurde.  Diese  An- 
gabe bleibt  deshalb  zuweilen  zweifelhaft,  weil  nicht  selten  beides  zugleich 
vorkommt.  Durch  heftiges  Erbrechen  kann  Hustenreiz  entstehen.  Anderer- 
seits kann  ausgehustetes,  zum  Teil  yerschlucktes  Blut  Erbrechen  erregen. 
3.  Auf  die  Beschaffenheit  des  entleerten  Blutes.  Das  bei  einer  Lungenn 
blutung  entleerte  Blut  sieht  meist  hellrot  und  schaumig  aus,  ist  mit  Luft- 
blasen gemischt,  nur  wenig  geronnen  und  von  alkalischer  Reaktion.  Das 
bei  einer  Magenblutung  entleerte  Blut  sieht  gewöhnlich  dunkel  aus,  ist 
mit  Speiseresten  gemischt,  zum  Teil  klumpig  geronnen  und  reagiert  durch 
den  beigemischten  Magensaft  sauer.  4.  Auf  die  Ergebnisse  der  objektiven 
Untersuchung.  Dieselbe  ist  selbstverständlich  nach  einer  eingetretenen 
Blutung  nur  mit  der  größten  Vorsicht  vorzunehmen,  damit  durch  die  Be- 
wegungen des  Kranken  nicht  ein  neuer  Eintritt  der  Blutung  veranlaßt 
wird.  Doch  kann  man  zuweilen  schon  bei  vorsichtiger  Untersuchung 
Zeichen  eines  etwa  bestehenden  LungenMdens  nachweisen:  den  allge- 
meinen Habitus  der  Kranken,  etwaige  Dämpfung  in  den  Lungenspitzen, 
Rasselgeräusche  u.  dgl.  Bei  einer  Magenblutung  ergibt  die  objektive 
Untersuchung  gewöhnlich  nur  die  Zeichen  der  Anämie.  5.  Auf  die 
Folgeerscheinungen.  Hat  eine  Lungenblutung  stattgefunden,  so  haben  die 
Kranken  fast  immer  in  den  nächsten  Tagen  noch  einen  rein  blutigen 
oder  blutig  tingierten  Auswurf.  Dagegen  zeigt  nach  einer  Magenblutung 
die  nächste  Stuhlentleerung  fast  ausnahmslos  eine  schwarze  Färbung,  die 
von  beigemischtem  zersetzten  Blut  herrührt.  Das  Auftreten  von  Blut  im 
Stuhl  ist  in  zweifelhaften  Fällen  fast  stets  entscheidend  für  die  Annahme 
einer  Magenblutung.  Der  chemische  Nachweis  des  Blutes  im  Stuhl  ge- 
schieht am  besten  durch  die  Ouajac-Terpentinprobe  (s.  o.). 

Ist  eine  Magenblutung  im  Verlaufe  der  Krankheit  niemals  eingetreten, 
so  sind  anhaltende  heftige  Gasti^algien  mit  den  oben  geschilderten  Eigen- 
tümlichkeiten dasjenige  Symptom,  welches  am  ehesten  den  Verdacht  auf 
ein  Ulcus  wachrufen  muß,  namentlich  wenn  die  Schmerzen  zeitweise  mit 
Erbrechen  verbunden  sind.  Gelingt  der  Nachweis  der  Superaxidität  des 
Mageninhaltes,  resp.  der  Supersekretion,  so  kann  dieser  Umstand  nament- 
lich im  Verein  mit  nachgewiesener  Verlangsamung  der  Magenentleerung 
die  Diagnose  sehr  wesentlich  stutzen.  Heftige  Magenschmerzen  im  Ver- 
ein mit  Supersekretion  machen  die  Diagnose  des  Ulcus  ventriculi  sehr 
icahrscheinlich.  Die  völlig  sichere  Unterscheidung  zwischen  Ulcus  und 
»nervöser  Supersekretion«  (s.  d.)  ist  freilich  beim  Fehlen  von  Hämatemesis 
nicht  möglich.  Überhaupt  muß  man  sich  dessen  bewußt  bleiben,  daß 
man  wohl  häufig  das  Vorhandensein  mehr  oder  weniger  sicherer  >  Ulcus- 
Symptome*  nachweisen  kann,  ohne  damit  aber  die  Diagnose  »Ulcus« 
schon  mit  völliger  Sicherheit  aussprechen  zu  können.  Manchmal  stellen 
erst  der  weitere  Verlauf  der  Krankheit  und  insbesondere  die  Erfolge  der 
eingeschlagenen  Behandlung  die  Diagnose  nach  dieser  oder  jener  Richtung 
hin  klar. 

Die  beiden  Krankheiten,  deren  Unterscheidung  vom  Ulcus  ventri- 
culi besonders  oft  mit  großen  Schwierigkeiten  verbunden  ist,  sind  die 
^nervöse  Dyspejjsie*  mit  nervösen  Gastralgien  und  das  *  Carcinoma 
vent7i€idi*.     Wir  werden  bei  der  Besprechung  dieser  Krankheiten  auf 
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die  DiflFerentialdiagnose  zwischen  ihnen  und  dem  Ulcus  ventriculi  noch 
näher  eingehen.  Auch  die  Magenbeschwerden  der  Chlorotiscfien  (s.  das 
Kapitel  über  Chlorose)  lenken  häufig  den  Verdacht  auf  ein  etwa  bestehen- 
des Ulcus  ventriculi,  zumal  auch  bei  der  Chlorose  häufig  Supersekretion 
des  Magensaftes  gefunden  wird.  Eine  ganz  sichere  Diagnose  ist  auch 
in  diesen  Fällen  oft  nicht  möglich.  Jedoch  ist  manchmal  auch  hier  der 
Erfolg  der  Behandlung  entscheidend.  Eisenpräparate,  insbesondere  die 
BLAüDSchen  Pillen,  werden  beim  Ulcus  schlecht  vertragen,  während  sie 
bei  echter  Chlorose  auch  die  Magenbeschwerden  gewöhnlich  rasch  bessern. 

Prognose.  Die  Gefahren,  welche  jedes  Magengeschwür  im  Gefolge 
haben  kann,  vor  allem  die  Blutung  una  die  Perforation  haben  wir  bereits 
besprochen.  Ob  diese  Folgeerscheinungen  überhaupt  und  wann  sie  im 
einzelnen  Fall  eintreten,  läBt  sich  niemals  bestimmen. 

Daß  eine  große  Zahl  von  Magengeschwüren  vollständig  heilt,  ist 
zweifellos.  Andererseits  ist  aber  auch  die  Entwicklung  der  Narbe  ^  wie 
wir  bereits  erwähnt  haben,  nicht  immer  mit  einem  Aufhören  der  Be- 
schwerden verbunden.  Die  Möglichkeit  fortdauernder  Magenstörungen, 
insbesondere  anhaltender  Kardialgien,  sowie  insbesondere  die  Entstehung 
einer  narbigen  Pylorusstenose  mit  allen  ihren  Folgen  müssen  im  Auge 
behalten  werden.  Schließlich  kommt  in  prognostischer  Beziehung  noch 
die  oben  bereits  erwähnte  Möglichkeit  der  späteren  Entivicklung  eines 
Karxinoms  auf  dem  Boden  einer  alten  Geschwürsnarbe  in  Betracht. 

Therapie.  Ist  die  Diagnose  des  Ulcus  ventriculi  mit  Sicherheit  ge- 
stellt worden,  oder  sind  die  Krankheitserscheinungen  derartig,  daß  min- 
destens der  Verdacht  eines  Ulcus  gerechtfertigt  ist,  so  ist  dem  Patienten 
dringend  anzuraten,  sich  einer  methodischen  Kur  zu  unterwerfen.  Denn 
nur  durch  eine  hinreichend  lang  fortgesetzte  und  regelrecht  durchgeführte 
Behandlung  kann  man  beim  Ulcus  ventriculi  gute  therapeutische  Ergeb- 
nisse erzielen. 

Eine  wesentliche  Bedingung  ist  zunächst,  daß  der  Kranke  die  erste 
Zeit  seiner  Kur,  mindestens  3—4  Wochen  lang,  oft  noch  länger  im  Bett 
liegen  bleibt.  Die  vollständige  körperliche  Ruhe  ist  jedenfalls  ein  die 
Heilung  des  Geschwürs  nicht  unwesentlich  erleichternder  Umstand.  Außer- 
dem erhält  der  Kranke  des  Tags  über  beständig  PRiESSNirzsche  oder 
nach  Leübes  Vorschlag  noch  besser  warme  Breiumschläge  auf  die  Magen- 
gegend. Diese  Umschläge  wirken  namentlich  auf  die  Schmerzen  sehr 
günstig  ein  und  haben  auch  eine  gewisse  psychologische  Bedeutung,  in- 
dem sie  dem  Kranken  das  Stillliegen  im  Bett  verständlich  machen  und 
erleichtern.  Drittens,  und  dies  ist  wohl  die  Hauptsache,  muß  der  Kranke 
streng  die  genau  vorzuschreibende  Diät  einhalten,  wie  wir  sie  so- 
gleich unten  des  Näheren  besprechen  werden.  Der  Hauptgesichts- 
punkt bei  der  Verordnung  der  Diät  ist,  daß  jede  mechanische  und 
chemische  Reizung  des  Geschwürsgrundes  ganz  zu  vermeiden  ist.  Und 
viertens  endlich  ist  auf  die  beim  Ulcus,  wie  erwähnt,  fast  immer  be- 
stehende Superazidität  des  Magensaftes  Rücksicht  zu  nehmen.  Die  Kranken 
erhalten  daher  kohlensaure  Alkalien  ^  entweder  in  Form  des  Karlsbader 
Wassers  (früh  nüchtern  V4  Liter  auf  etwa  37°  C.  gewärmten  Mühlbrunnen, 
dann  vormittags  etwa  zwischen  10  und  11  Uhr  noch  einmal  dieselbe 
Menge)  oder,  was  wir  in  mancher  Hinsicht  für  noch  zweckmäßiger  halten, 
gepulvertes  Natrium  bicarbotiicum  (allein  oder  eventuell  in  Verbindung 
mit  Bismuthum  subnitricum),  von  welchem  aber  alle  Stunden  eine  Messer- 
spitze genommen  werden  muß,  um  eine  möglichst  beständige  Neutralisa- 
tion des  Magensaftes  zu  bewirken. 
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Die  äiö^tische  Behandlung  des  Magengeschwürs  wird  am  besten  in 
der  Weise  geregelt,  wie  es  namentlich  Leube  eingeftlhrt  hat,  daß  man 
vier  Magenkostformen  nnterscheidet  und  nun  mit  der  »ersten  Magenkost« 
beginnend  allmählich  nach  bestimmten  Zeiträumen  zu  der  »zweiten, 
dritten  und  vierten  Magenkost«  übergeht.  Während  der  ersten  10  Tage 
der  Kur  erhalten  die  Kranken  die  ^ erste  Kost*.  Dieselbe  besteht  aus 
gekochter  Milch,  Fleischbrühe,  eingeweichten  ungezuckerten  Zwiebäcken 
und  Kakes  (etwa  3 — 6  pro  Tag).  Daneben  kann  man  noch  von  den 
verschiedenen  künstlichen  Nährpräparaten  (Sanatogen,  Somatose,  Hygiama, 
Bioson  usw.)  und  Fleischsäften  (Furo,  LEUBE-RosENTHALsche  Fleisch- 
solution)  Gebrauch  machen.  Dann  wird  während  der  folgenden  Woche 
die  ^zweite  fo^N  gereicht,  bestehend  in  Schleimsuppen,  weich  gekochtem 
Reis  und  Gries,  weichen  Eiern,  gekochtem  Kalbshim  und  Kalbsbries, 
gekochter  Taube  und  jungem  Huhn.  Vom  18. — 24.  Tage  der  Kur  kommt 
die  ^dritte  Kost*  hinzu,  das  ist  geschabter  roher  Schinken,  geschabtes 
Beefsteak,  Kartoffelpüree,  gekochte  Kalbsfttße,  als  Getränk  auch  etwas 
Thee  oder  schwacher  Kaffee.  Vom  24. — 30.  Tage  erhält  der  Kranke  die 
9 vierte  Kost*,  d.  h.  gebratenes  Huhn  oder  Taube,  Rebhuhn,  Reh,  Rostbeef, 
weiche  Lende,  fein  geschnittene  Makkaroni,  Weißbrot.  Es  versteht  sich 
von  selbst,  daß  bei  jeder  späteren  Kostform  natürlich  auch  Speisen  aus 
den  früheren  Kostformen  erlaubt  sind.  Im  allgemeinen  erhält  der  Kranke 
täglich  fünf  Mahlzeiten,  deren  Menge  sich  nach  dem  Appetit  und  dem 
Befinden  desselben  richtet.  Geht  alles  nach  Wunsch,  so  müssen  bei 
dieser  Diät  und  den  übrigen  oben  erwähnten  Maßnahmen  die  Magen- 
schmerzen nach  einigen  Tagen  völlig  aufhören.  Der  Kranke  macht  dann 
seine  Kur  ohne  alle  Beschwerden  —  höchstens  mit  Klagen  über  Hunger! 
—  durch.  Ruft  der  Übergang  zu  einer  höheren  Kostform  von  neuem 
Schmerzen  hervor,  so  muß  man  ftlr  einige  Tage  wieder  zu  der  leichteren 
Kost  zurückkehren.  Überhaupt  darf  die  obige  diätetische  Anleitung  nur 
als  ein  Schema  gelten,  welches  im  einzelnen  Falle  gewisse  Abweichungen 
erfahren  muß.  Als  recht  brauchbar  hat  sich  in  manchen  Fällen  die  Ver- 
ordnung reinen  Olivenöls  (ev.  mit  etwas  OL  Menthae)  bewährt  (etwa 
75 — 100  g  pro  die).  Der  hohe  Nährwert  des  Öles  und  eine  zuweilen  er- 
sichtliche schmerzstillende  Wirkung  desselben  sprechen  sehr  zugunsten 
dieser  Verordnung.  Viele  Kranke  nehmen  das  Mittel  ohne  allen  Wider- 
willen. —  Im  allgemeinen  halte  man  an  dem  Grundsatz  fest,  daß  die 
Erfolge  der  Ulcusbehandlung  um  so  sicherere  und  bessere  sind,  je 
strenger  und  methodischer  man  die  Kur  durchftihrt.  Hat  der  Ejranke 
auch  die  »vierte  Kost«  ungefähr  2—3  Wochen  lang  ohne  alle  Beschwerden 
vertragen,  so  kann  er  langsam  zu  anderen  leichteren  Fleischspeisen 
(Kalbsbraten,  Hecht,  Forelle),  Mehlspeisen  und  Gemüsen  und  damit  all- 
mählich zur  gewöhnlichen  Ernährungsweise  übergehen.  Vorsicht  beim 
Essen  und  Trinken  ist  natürlich  noch  für  lange  Zeit  nötig. 

Mit  der  bisher  beschriebenen  Ulcuskur  wird  man  in  den  meisten 
Fällen  das  erreichen,  was  überhaupt  zu  erreichen  ist.  Hören  aber  die 
Beschwerden  trotz  der  genannten  Anordnungen  nicht  auf,  so  verdienen 
noch  zwei  Mittel  versucht  zu  werden:  das  Bismuthum  subnitricum  und 
das  Argentum  nitricum.  Diese  Mittel  finden  namentlich  auch  in  der 
Armenpraxis  Anwendung,  wo  die  Dnrchftihrung  einer  strengeren  Ulcuskur 
oft  unmöglich  ist.  Das  Bismuthum  subnitricum  geben  wir  fast  immer 
in  Verbindung  mit  Natr.  bicarbonicum  (Bism.  subn.  3,0—5,0,  Natr.  bicarb. 
30,0,  Elaeosacchari  Menthae  5,0,  mehrmals  des  Tages  eine  große  Messer- 
spitze vor  dem  Essen  zu  nehmen).    In  schweren  und  hartnäckigen  Fällen 
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von  Ulcns  mit  anhaltenden  Beschwerden  empfehlen  wir  nach  eigener 
Erfahrung  anch  die  zaerst  von  Fleinek  angewandten  »Wismuteingie- 
ßnngen«.  Wir  verfahren  dabei  in  der  Weise,  daß  der  Magen  des 
Ejranken  frtth  nüchtern  ansgespUlt  wird,  dann  werden  15 — 20  g  Bismuthum 
snbnitricum  in  einem  halben  Glase  lauwarmen  Wassers  suspendiert  und 
umgerührt,  und  diese  Flüssigkeit  wird  langsam  durch  den  Magenschlauch 
eingegossen,  wobei  der  Kranke  in  der  Kegel  die  rechte  Seitenlage  ein- 
nimmt und  nach  der  Eingießung  noch  mindestens  V2  Stunde  lang  ruhig 
liegen  bleibt.  Das  schwere  Wismutpulver  soll  sich  auf  die  in  der  Pars 
pylorica  zu  vermutende  Geschwürfläche  auflegen,  dieselbe  mechanisch 
vor  allen  Insulten  schützen  und  so  die  Heilung  beschleunigen.  Die 
symptomatischen  Erfolge  dieser  Methode  sind  zuweilen  recht  gute.  Auch 
vom  Ärgentum  nitricum  sieht  man  manchmal  günstige  Wirkungen,  welche 
zum  Teil  von  der  Neutralisation  der  Salzsäure  und  der  Bildung  des 
Chlorsilbers  abhängen  mögen.  Man  verordnet  eine  Lösung  von  0,3 :  120,0 
(in  vitro  nigro]  und  läßt  hiervon  drei  bis  viermal  täglich  vor  dem  Essen 
einen  Teelöffel  nehmen. 

In  symptomatischer  Hinsicht  erfordern  heftige  Schmerzen ,  die  trotz 
der  eingeschlagenen  methodischen  Ulcusbehandlung  nicht  nachlassen, 
zuweilen  noch  besondere  Berücksichtigung.  Am  wirksamsten  ist  natür- 
lich Morphin  (innerlieh  oder  subkutan);  auch  Chloroform  (1,0 :  120,0 
eßlöffelweise)  kann  versucht  werden.  Gerhardt  empfiehlt  gegen  die 
Magenschmerzen  3 — 4  Tropfen  Liquor  ferri  sesquichlorat.  in  einem  Wein- 
glase voll  Wasser  zu  nehmen. 

Heftiges  Erbrechen  und  anhaltende  Übelkeit  werden  ebenfalls  am 
besten  durch  Narkotika  (vor  allem  Opium,  ferner  Morphium,  Chloral, 
Bromkalinm)  bekämpft.  Sobald  Blutbrechen  eintritt,  ist  die  strengste 
Ruhe  und  Diät  durchaus  notwendig.  Die  Kranken  erhalten  die  ersten 
Tage  am  besten  gar  nichts,  außer  etwas  eiskalter  Milch  und  Eisstückchen 
in  den  Mund,  um  den  quälenden  Durst  zu  stillen.  In  schweren  Fällen 
kann  man  versuchen,  Wasser  und  etwas  Milch  nur  per  rectum  zuzuführen, 
um  den  Magen  in  völliger  Ruhe  zu  lassen.  Die  Kranken  müssen  mög- 
lichst still  im  Bett  liegen.  Auf  die  Magengegend  wird  eine  flache,  nicht 
zu  schwere  Eisblase  gelegt.  Besteht  fortdauernde  Übelkeit  oder  Auf- 
stoßen, so  verordnet  man  kleine  Opium-  oder  Morphinmdosen.  Läßt  die 
Blutung  nicht  nach,  so  versucht  man  Injektionen  von  Extract.  Seealis 
comuti  oder  Comutinj  innerlich  Plumbum  aceticumj  Eisenchbrid  u.  dgl. 
Auch  OdatineinjektUmen  (s.  0.  S.  35)  können  versucht  werden.  Endlich 
hat  man  sich  in  schweren  Fällen  wiederholt  zu  chirurgischen  Eingriffen 
(Gastro-Enterostomie,  Jejunostomie)  entschlossen.  Erst  wenn  4 — 5  Tage 
nach  der  Blutung  verstrichen  sind,  kann  man  vorsichtig  etwas  reichlichere, 
flüssige  Nahrung  gestatten. 

Bei  eingetretener  Perforatumsperitonitis  (s.  d.)  sind  die  äußerliche 
Anwendung  von  Eis  auf  die  Magengegend  und  die  innerliche  Darreichung 
von  Opium  in  größeren  Dosen  (2— 3  stündlich  20—30  Tropfen  Opium- 
tinktur oder  0,03—0,05  Opium  purum)  diejenigen  Mittel,  von  denen  noch 
am  ehesten  ein  Erfolg  zu  erwarten  ist.  Leider  bleibt  aber  nur  in  Aus- 
nahmefällen die  Peritonitis  beschränkt.  Meist  breitet  sie  sich  über  das 
ganze  Peritoneum  aus.  Rettung  ist  dann  höchstens  noch  möglich  durch 
einen  chirurgischen  Eingii^ff^  obgleich  auch  die  Erfolge  der  Laparotomie 
zweifelhaft  sind.  Je  frühzeitiger  die  Laparotomie  bei  der  Perforation 
gemacht  werden  kann,  um  so  eher  ist  ein  Erfolg  möglich. 

Treten  die  Erscheinungen  der  Pylorusstenose  immer  deutlicher  hervor, 
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d.  h.  kann  die  Mehrarbeit  der  hypertrophisch  gewordenen  Magenmusku- 
latur  die  Stagnation  der  Speisen  nnd  die  dadurch  bedingten  Erschein 
nangen  (Erweiterung  des  Magens,  Erbrechen  usw.}  nicht  mehr  verhindern, 
so  sind  regelmäßige  MageimusspiÜungen  in  Verbindung  mit  einer  enU 
sprechenden  Diät  das  einzige  Mittel,  welches  den  Zustand  der  Patienten 
noch  eine  Zeitlang  erträglich  gestalten  kann.  Durch  die  Ausspülungen 
wird  zunächst  jede  stärkere,  den  Magen  belastende  Ansammlung  von 
Speisen  verhindert.  Außerdem  werden  die  Kranken  dadurch  aber  auch 
von  den  bei  Ulcusstenosen  im  Magen  meist  vorhandenen  großen  Mengen 
stark  HCl-haltigen  Magensaftes  wenigstens  zeitweise  befreit.  Diese  wohl- 
tätigen Folgen  der  MagenausspUlungen  machen  sich  bald  in  so  an- 
genehmer Weise  bemerkbar,  daß  viele  Kranke  lernen,  sich  den  Magen 
selbst  auszuspülen  oder  sogar  ihren  Mageninhalt  einfach  durch  Pressen 
in  gebückter  Stellung  direkt  durch  die  Sonde  zu  entleeren.  Solche 
Kranke  fühlen  dann  selbst,  wann  sie  ihren  Magen  wieder  künstlich  von 
seinem  quälenden  Inhalte  befreien  müssen.  In  der  Regel  spülen  wir  den 
Magen  bei  Magenektasie  infolge  von  Pylorusstenose  täglich  des  Morgens 
früh  vor  dem  ersten  Frühstück  aus.  Als  Spülflüssigkeit  genügt  meist 
gewöhnliches  lauwarmes  Wasser,  doch  benutzen  wir  bei  starker  HCl- 
Supersekretion  zu  den  Magenausspülungen  auch  gern  1 — 2proz.  Lösungen 
von  Natrium  bicarbonicum  oder  Natrium  biboracicum.  In  schweren 
Fällen  kann  abends  vor  dem  Abendessen  noch  eine  zweite  Magenaus- 
spülung vorgenommen  werden. 

Die  Diät  bei  Ulcusstenose  soll  in  der  Weise  geregelt  werden,  daß 
der  Kranke  nur  solche  Speisen  erhält,  welche  noch  verhältnismäßig  am 
leichtesten  durch  den  verengten  Pylorus  hindurchpassieren  können  und 
dabei  doch  möglichst  nahrhaft  sind.  Milch,  Eier,  Suppen  mit  Fleischsaft 
oder  sonstigen  Zusätzen  (Somatose,  Gries,  Reis,  Mehl),  Brei  aus  Reis, 
Gries,  Kindermehl,  endlich  feingewiegtes  Fleisch  aller  Art  sind  die 
zweckmäßigste  Nahrung.  Die  einzelnen  Mahlzeiten  dürfen  nicht  zu 
reichlich  sein  und  sollen  sich  lieber  häufiger  wiederholen. 

Auf  diese  Weise  gelingt  es  in  vielen  Fällen  selbst  für  mehrere  Jahre 
eine  erhebliche  Besserung  der  Beschwerden  und  sogar  eine  bedentende 
Gewichtszunahme  der  vorher  stark  abgemagerten  Kranken  zu  ei*zielen. 
Andere  Heilmethoden  (Elektrisieren  des  Magens,  vorsichtige  Massage 
desselben,  Strychnin)  mag  man  in  der  Praxis  gelegentlich  noch  anwenden, 
einen  besonderen  Wert  besitzen  sie  bei  wirklicher  Pylorusstenose  nicht 

Allein,  ist  das  Dasein  solcher  Magenkranken,  die  nur  durch  tägliche 
Ausspülungen  und  eine  einförmige  beschränkte  Diät  einigermaßen  frei 
von  stärkeren  Beschwerden  sind,  auf  die  Dauer  wirklich  erträglich?  Und 
ferner,  wenn  trotz  der  sorgsamsten  Behandlung  nach  der  bisher  be- 
sprochenen Methode  die  Beschwerden  doch  nicht  aufhören  und  der  Er- 
nährungs-  und  Kräftezustand  allmählich  immer  mehr  und  mehr  abnehmen, 
was  sollen  wir  dann  tun?  Es  gibt  für  solche  Kranke  noch  Heilung^ 
wirkliche  völlige  Heilung  —  und  zwar  auf  chirurgischem  Wege.  Bei 
keiner  anderen  schweren  Krankheit  des  Magens  sind  die  Aussichten  auf 
einen  günstigen  Erfolg  des  operativen  Eingrifl'es  so  groß,  wie  bei  den 
Ulcusstenosen  des  Pylorus,  und  deshalb  haben  wir  schon  seit  einer 
Reihe  von  Jahren  den  Grundsatz,  in  jedem  derartigen  schweren  Falle  — 
und  zwar  nicht  xu  spät,  wenn  die  Kranken  bereits  heruntergekommen 
sind  oder  wenn  gar  der  Verdacht  beginnender  Karzinombildung  schon 
berechtigt  ist  —  den  Kranken  die  Operation  dringend  anzuempfehlen. 
Die  Einzelheiten  des  operativen  Heilverfahrens  (meist  Gastro-Enterostomie, 
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seltener  Pyloroplastik)  sind  hier  nicht  zu  erörtern.  Allerdings  wird  man 
gewiB  den  Kranken  auch  nicht  verschweigen  dürfen,  daß  es  sich  nm 
eine  ernste  und  nicht  absolut  ungefährliche  Operation  handelt,  in  der 
großen  Mehrzahl  der  Fälle  sind  aber  die  Erfolge  der  operativen  Therapie 
ganz  ausgezeichnet  Nach  gelungener  Operation  verlieren  die  Kranken 
alle  ihre  Beschwerden,  erlangen  wieder  ein  blühendes  Aussehen  und 
selbst  die  Magendilatation  und  Supersekretion  bilden  sich  zuweilen  all- 
mählich wieder  völlig  zurück. 

Freilich  können  später  (zuweilen  noch  nach  Jahren)  Kückfälle  des 
Leidens  eintreten,  sei  es  durch  besondere  mechanische  Verhältnisse,  durch 
sekundäre  Karzinose  u.  dgl.  Aber  auch  dann  kann  vielleicht  durch  einen 
abermaligen  chirurgischen  Eingriff  noch  Hilfe  geschafft  werden. 


Sechstes  Kapitel. 
Carcinoma  ventriculi. 

[Magenkrebs.) 

Ätiologie.  Da  wir  die  allgemeine  Ätiologie  der  Karzinome  an  diesem 
Orte  nicht  besprechen  können,  so  haben  wir  hier  nur  diejenigen  Um- 
stände anzuführen,  welche  erfahrungsgemäß  die  Entwicklung  eines  Magen- 
karzinoms zu  begünstigen  scheinen. 

Von  auffallendem  Einfluß  ist  das  Lebensalter,  Der  Magenkrebs  ist 
bei  weitem  am  häufigsten  im  höheren  Lebensalter^  etwa  zwischen  40  und 
60  Jahren.  Doch  kommen  einzelne  Fälle  auch  im  jugendlicheren  Alter 
vor.  Wir  selbst  haben  wiederholt  Magenkarzinome  bei  Patienten  zwischen 
22  und  25  Jahren  gesehen. 

Ein  Einfluß  des  Geschlechts  auf  das  Vorkommen  des  Magenkrebses 
ist  nicht  vorhanden. 

Hereditäre  Verhältnisse  spielen  bei  der  Entwicklung  desselben  zwar 
eine  geringe,  aber  doch  nicht  ganz  zu  leugnende  Rolle.  Das  bekannteste 
Beispiel  für  die  Erblichkeit  der  Karzinome  bildet  die  Napoleonische 
Familie. 

Sehr  beachtenswert  sind  die  Beziehungen  des  Magenkrebses  zu 
vorhergegangenen  sonstigen  Erkrankungen  des  Magens.  Daß  häufige 
Diätfehler,  Alkoholgenuß  u.  dgl.  die  Veranlagung  zum  Magenkrebs  er- 
höhen, ist  unwahrscheinlich.  Die  Mehrzahl  der  Kranken,  welche  vom 
Magenkarzinom  befallen  werden,  hat  früher  durchaus  mäßig  gelebt  und 
gibt  an,  bisher  stets  einen  »guten  Magen«. .gehabt  zu  haben.  Besondere 
Schädlichkeiten  (Traumen,  Verbrennungen,  Ätzungen)  sind  nur  ganz  aus- 
nahmsweise nachzuweisen  und  könnten  höchstens  in  vereinzelten  Fällen 
als  akzidentelle  Ursachen  angesprochen  werden.  Weit  wichtiger  ist  aber 
die  in  neuerer  Zeit  namentlich  durch  die  genauen  UntersuchuDgen  Hauseus 
festbegründete  Tatsache^  daß  das  Magenkarzinom  sich  in  nicht  seltenen 
Fällen  in  den  vernarbten  Rändern  eines  vorhergehenden  Ulcus  ventrictdi 
entwickelt.  Wir  selbst  haben  eine  große  Reihe  von  Fällen  beobachtet, 
bei  denen  sowohl  der  klinische  Verlauf  der  Erkrankung,  als  auch  das 
Ächließliche  Ergebnis  der  Sektion  dieser  Entstehungsgeschichte  des  Karzi- 
noms vollkommen  entsprach.  Auf  gewisse  wichtige  klinische  Eigentüm- 
lichkeiten dieser  »ülcuskarzinome«  werden  wir  später  noch  näher  eingehen. 

Pathologische  Anatomie.  Der  Magen  ist  ein  Lieblingssitz  des  Kar- 
zinoms.    Etwa   ein   Drittel   aller  überhaupt   vorkommenden  Karzinome 
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wird  im  Magen  gefanden.  Die  am  meisten  bevorzugten  Stellen  desselben 
sind  die  Pylorusgegend  und  die  kleine  Kurvatur.  Seltener  sind  Karzinome 
an  der  Cardia  und  im  Fundus  des  Magens. 

Die  Neubildung  zeigt  sich  entweder  in  Form  umschriebener  Tumoren 
oder  als  eine  mehr  diffuse  Infiltration  und  Verdickung  der  Magenwand. 
Der  Ausgangspunkt  des  Magenkarzinoms  liegt  immer  in  den  Drüsen- 
Schläuchen  und  Epithelien  der  Mucosa.  Von  hier  aus  wuchert  die  Neu- 
bildung mit  Durchbrechung  der  Muscularis  mucosae  in  die  Submucosa, 
Moscularis  und  Serosa  hinein.  Oft  folgt  die  weitere  Ausdehnung  des 
Krebses  den  Lymphbahnen,  zuweilen  auch  den  venösen  Blutgefäßen. 
Lymphdrüsen  und  namentlich  das  Netx  werden  häufig  von  der  Neubildung 
befallen.  Weitere  Metastasen  finden  sich  im  Bauchfell  und  besonders  oft 
und  reichlich  in  der  Leber  (Verschleppung  von  Krebszellen  durch  die 
Pfortaderäste).  Das  Bindegewebe  und  die  Muskulatur  zeigen  nicht  selten 
in  der  Umgebung  des  Krebses  eine  beträchtliche  Hypertrophie  und  Ver- 
dickung. 

Seinem  histologischen  Verhalten  nach  ist  der  Magenkrebs  ein  ZyUnder- 
xellenkrebs.  Die  weichen,  schwammigen  Krebsknoten  werden  als  Mark- 
schwamm  (Carcinoma  medulläre),  die  festen,  derben,  bindege websreichen 
als  Scirrhus  (Carcinoma  fibrosum)  bezeichnet.  Namentlich  die  ersteren 
zeigen  sehr  häufig  an  ihrer  freien  inneren  Oberfläche  einen  ziemlich  aus- 
gedehnten Zerfall,  wodurch  es  zur  Bildung  der  sogenannten  Krebs- 
geschwüre  kommt.  Die  Ulzeration  der  Magenkarzinome  beruht  auf  einer 
Nekrose  der  Geschwulstteile  und  einer  Verdauung  der  oberflächlichen, 
nicht  genügend  vaskularisierten  Geschwulstpartien.  Der  Grund  der  Krebs- 
geschwttre  hat  daher  meist  ein  gereinigtes  Aussehen.  Doch  kommt  auch 
eine  nekrotische  und  gangränöse  Beschaffenheit  des  Geschwttrgrundes  mit 
Abstoßung  einzelner  Teile  nicht  selten  vor.  In  manchen  Fällen,  nament- 
lich bei  jagendlicheren  Personen,  findet  man  im  Magen  jene  Form  des 
Karzinoms,  welche  als  Oaüertkrd)s  (C.  coüoides  s.  gelatinosum)  bezeichnet 
wird.  Auch  der  Gallertkrebs  kommt  sowohl  in  der  Form  einzelner 
Knoten,  als  auch  in  der  Form  einer  diffasen,  krebsigen  Infiltration  vor. 
Er  zeichnet  sich  oft  durch  seine  weite  Ausbreitung  im  Peritoneum  und 
den  dadurch  bedingten  starken  Aszites  aus. 

Symptome  und  Krankheitsverlauf.  Der  größte  Teil  der  Fälle  von 
Magenkarzinom  verläuft  unter  den  Erscheinungen  eines  schweren,  mit 
verhältnismäßig  rascher  allgemeiner  Abmagerung  und  Entkräftung  ver- 
bundenen Magenleidens.  In  einem  kleinen  Teile  der  Fälle  treten  dagegen 
die  Erscheinungen  von  Seiten  des  Magens  mehr  oder  weniger  in  den 
Hintergrund.  Es  bestehen  vorzugsweise  die  Zeichen  eines  allgemeinen, 
stetig  zunehmenden  Marasmus  oder  einer  beständig  wachsenden  Anämie, 
während  die  eigentliche  Ursache  dieser  Erscheinungen  gar  nicht  oder 
erst  spät  mit  Sicherheit  erkannt  werden  kann. 

Die  MagensymptomCf  welche  der  Magenkrebs  verursacht,  bieten  zum 
Teil  wenig  Charakteristisches  dar.  Sie  bestehen  in  den  bereits  mehrfach 
erwähnten  Symptomen  der  gestörten  Verdauung.  Die  Zunge  ist  häufig, 
aber  nicht  immer,  stark  belegt  und  trocken.  Die  Kranken  haben  meist 
nur  geringen  Appetit  und  oft  namentlich  eine  starke  Abneigung  gegen  alle 
Fleischspeisen.  Das  Genossene  verursacht  ihnen  Beschwerden  im  Magen. 
Sie  empfinden  nach  dem  Essen  einen  lästigen  Druck  in  der  Magengegend. 
Zuweilen  kann  sich  dieses  Gefühl  zu  wirklichem  Magenschmerz  steigern. 
Ein  beständiges  schmerzhaftes  Wehgefühl  in  der  Magengegend  oder 
auch   brennende  Schmerzempfindungen  im  Rücken  werden   nicht   selted 
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beobachtet.  Manche  Kranke  leiden  an  häafigem  Aufstoßen.  Erbrechen 
tritt  in  einzelnen  Fällen  häufig,  in  anderen  nar  aasnahmsweise  ein. 
Stetig  wiederkehrendes  Erbrechen  deutet  fast  immer  auf  den  Sitz  des 
Karzinoms  in  der  Pylorusgegend  und  eine  dadurch  bedingte  Pylorus- 
stenose hin.  Das  Erbrochene  besteht  zuweilen  nur  aus  Schleim  und 
Speiseresten.  In  anderen  Fällen  erhält  aber  das  Erbrochene  durch  eine 
Beimengung  von  Blut  ein  sehr  charakteristisches  und  für  die  Diagnose 
des  Magenkarzinoms  wichtiges  Aussehen. 

Stärkere  Magenblutungen  und  infolge  davon  reines  Blutbrechen  kom- 
men beim  Magenkrebs  nur  ausnahmsweise  vor,  jedenfalls  viel  seltener 
als  beim  Magengeschwür.  Dagegen  erhält  das  Erbrochene  häufig,  in 
manchen  Fällen  eine  lange  Zeit  hindurch  fast  beständig  zersetztes  Blut. 
Die  meisten  ulzerierenden  Karzinome  führen  zu  geringen,  oft  sich  wieder- 
holenden Blutungen.  Das  in  den  Magen  gelangte  Blut  wird  zersetzt,  und 
so  entsteht  jenes  bekannte  ^kaffeesatxähnliche*  oder  ^schokoladenfarbene^ 
Aussehen  des  Erbrochenen  (bzw.  des  durch  die  Sonde  erhaltenen  Magen- 
inhaltes), welches  für  die  Diagnose  des  Magenkarzinoms  von  großem 
Wert  ist.  Um  in  solchem  Falle  den  Blutgehalt  der  bräunlichen  oder 
schwärzlichen  Flüssigkeit  sicher  nachzuweisen,  untersucht  man  am  besten 
mit  der  Otmjac-Terpentinprobe  (s.  o.  S.  524).  Gerade  beim  Magenkarzinom 
gibt  diese  Reaktion  wegen  der  meist  gleichzeitigen  Anwesenheit  von 
Milchsäure  äußerst  scharfe  Resultate.  Endlich  ist  zu  erwähnen,  daß  das 
Erbrochene  bei  ulzerierendem  Magenkarzinom  oft  einen  üblen,  fauligen 
Geruch  annimmt,  der  so  stark  werden  kann,  daß  sogar  eine  Verwechs- 
lung mit  fäkulentem  Erbrechen  möglich  ist. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  frisch  Erbrochenen  läßt  zu- 
weilen noch  deutliche  rote  Blutkörperchen  erkennen.  Im  übrigen  besteht 
das  Erbrochene  aus  Speiseresten  und  enthält  daneben  in  reichlicher  Menge 
Mikroorganismen.  Sarcine  findet  sich  beim  Magenkarzinom  seltener  als 
beim  Ulcus;  dagegen  sieht  man  im  mikroskopischen  Präparat  oft  reich- 
liche Hefenzellen  und  namentlich  lange  fadenförmige  Bazillen  j  die  in 
Beziehung  zur  Milchsäuregämng  stehen  (s.  u.).  Charakteristische  Krebs- 
partikelchen sind  im  Erbrochenen  nur  äußerst  selten  aufzufinden;  etwas 
häufiger  bleiben  bei  Karzinomen  an  der  Cardia  (oder  im  Fundus)  Ge- 
schwulstteilchen an  der  Sonde  haften  und  können  bei  mikroskopischer 
Untersuchung  als  solche  erkannt  werden. 

Äußere  objektive  Untersuchung,  Die  Inspektion  läßt  zuweilen  schon 
in  deutlicher  Weise  die  Lage  und  Größe  des  Magens,  etwaige  peristal- 
tische  Bewegungen  desselben  (s.  u.)  und  manchmal  sogar  das  Vorhanden- 
sein eines  Tumors  erkennen.  Die  Palpation  muß  in  jedem  verdächtigen 
Falle  mit  besonderer  Sorgfalt  ausgeführt  werden.  Sie  geschieht  zunächst 
bei  völlig  horizontaler  Rückenlage  des  Kranken,  außerdem  unter  Um- 
ständen aber  auch  in  der  Seitenlage  desselben.  Man  achte  auf  möglichste 
Entspannung  der  Bauchdecken  (ev.  Palpation  im  warmen  Bade!)  palpiere 
abwechselnd  bei  ruhiger  und  tiefer  Respiration,  um  die  Beweglichkeit 
etwaiger  Tumoren  festzustellen.  Oft  ist  es  zweckmäßig,  mit  der  unter 
den  Rücken  des  Kranken  untergeschobenen  linken  Hand  sich  die  Weich- 
teile entgegenzudrücken.  Stets  beginne  man  mit  ganz  leise  tastender 
Palpation  und  gehe  erst  allmählich  unter  stärkerem  Druck  in  die  Tiefe. 
In  einem  großen  Teile  der  Fälle  von  Magenkarzinom  läßt  sich  die  Neu- 
bildung von  außen  her  durch  die  Bauchdecken  hindurch  als  harte ^  urir- 
ebene  Oeschvmlst  mehr  oder  weniger  deutlich  fühlen.  Der  Ort  der 
Geschwulst   ist   in   der  Mehrzahl  der  Fälle  das  Epigastrium.    Die  am 
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häufigsten  vorkommenden  Pylornskarzinome  fühlt  man  meist  in  der  Mitte 
oder  in  der  rechten  Hälfte  des  Epigastrioms;  Karzinome  der  großen 
Kurvatur  sind  etwa  in  Nabelhöhe  zu  fühlen.  Doch  ist  zu  bedenken, 
daß  die  Lage  des  Magens  durch  eine  bestehende  Geschwulst  in  dem- 
selben wesentlich  verändert  sein  kann.  So  sahen  wir  z.  B.  einen  Fall 
von  Pyloruskrebs  mit  sekundärer  Magendilatation,  bei  welchem  der 
Pylorus  so  tief  nach  unten  gesunken  war,  daß  die  Geschwulst  an  dem- 
selben etwa  handbreit  oberhalb  der  Symphyse  durch  die  Bauchdecken 
hindurch  gefühlt  werden  konnte.  In  einigen  Fällen  beobachtet  man,  daß 
der  Tumor  je  nach  der  Füllung  des  Magens  seinen  Ort  etwas  verändert 
(s.  u.).  Das  Verhalten  der  Oeschwidst  bei  der  Atmung  ist  verschieden. 
Karzinome  der  kleinen  und  großen  Kurvatur  bewegen  sich  meist  mit  der 
Atmung.  Sie  können  in  ihrer  tiefsten  Inspirationsstellung  mit  der  Hand 
fixiert  werden  —  im  Gegensatz  zu  Lebergeschwülsten  —  und  gehen  dann 
erst  nach  Aufhören  der  Fixierung  in  ihre  mittlere  Lage  zurück.  Magen- 
karzinome, welche  mit  der  Leber  verwachsen  sind,  können  ebenfalls 
nicht  in  ihrer  Inspirationsstellung  festgehalten  werden.  Manche  hoch- 
sitzende Karzinome  (an  der  kleinen  Kurvatur,  an  der  Cardia)  werden 
überhaupt  erst  bei  tiefen  Zwerchfellinspirationen  fühlbar. 

In  einem  kleineren  Teile  der  Fälle  von  Magenkarzinom  ist  während 
des  ganzen  Verlaufes  der  Krankheit  kein  Tumor  in  der  Magengegend  xu 
fühlen.  Dies  beobachtet  man  zunächst  in  den  meisten  Fällen  von  difftiser 
krebsiger  Inßtration  der  Magenwand.  Hier  besteht  zwar  zuweilen  eine 
auffallende  Resistenz  und  Härte  im  Epigastrium,  die  man  aber  nicht  mit 
Bestimmtheit  als  Neubildung  deuten  kann.  Femer  fehlt  ein  fühlbarer 
Tumor  zuweilen  in  solchen  Fällen,  bei  denen  die  Neubildung  vorzugs- 
weise nach  innen,  ins  Lumen  des  Magens  hinein  wuchert.  Endlich  kann 
es  vorkommen,  daß  die  Neubildung  so  hinter  der  Leber  oder  hinter  dem 
vorderen  Rippenrand  versteckt  liegt,  daß  sie  der  Palpation  nicht  zugäng- 
lich ist.  Namentlich  entziehen  sich  Krebse  an  der  Gardia,  an  der  hin- 
teren Magenwand  und  an  der  kleinen  Kurvatur  nicht  selten  dem  Nach- 
weise durch  die  Palpation. 

Die  Perkussion  über  einem  Magenkarzinom  gibt  selten  einen  ganz 
dumpfen,  meist  einen  tympanitisch-gedämpften  Schall,  ein  Verhalten, 
v^elches  zuweilen  bei  der  Unterscheidung  eines  Magenkrebses  von  Leber- 
tumoren von  Wichtigkeit  ist.  Bei  der  Auskultation  hört  man  in  einzelnen 
Fällen  in  der  Gegend  des  Tumors  ein  leises  systolisches  Gefäßgeräuschj 
wahrscheinlich  bedingt  durch  die  Kompression  einer  größeren  Arterie. 

Untersuchung  des  Mageninhaltes,  Schon  bei  der  Einführung  des 
Magenschlauches  (ev.  auch  einer  festeren  Sonde)  achte  man  darauf,  ob 
der  Schlauch  leicht  in  den  Magen  hineingelangt.  Karzinome  an. der 
Caj'dia  lassen  sich  nicht  selten  durch  den  am  unteren  Ende  des  Öso- 
phagus mit  der  Sonde  .fühlbaren  Widerstand  erkennen.  Bei  der  Unter- 
suchung des  Mageninhaltes  ist  vor  allem  das  Verhalten  der  freien  Salz- 
säure von  Bedeutung.  Wie  von  der  Velden  zuerst  hervorgehoben  hat 
und  seitdem  durch  unzählige  Untersuchungen  bestätigt  ist,  fehlt  beim 
Magenkarzinom  in  den  meisten  Fällen  freie  Salxsäure.  Eine  Stunde  nach 
dargereichtem  ProbefrUhstück  fällt  also  die  Phloroglucin- Vanillin-Reaktion 
negativ  aus.  Im  Verein  mit  den  übrigen  Symptomen  ist  dies  ein  äußerst 
wichtiges  diagnostisches  Zeichen  (s.  u.).  Worauf  dieses  fast  konstante 
Fehlen  der  freien  HCl  beim  Magenkarzinom  beruht,  ist  noch  nicht  ganz 
klargelegt,  zumal  diese  Erscheinung  schon  oft  sehr  frühzeitig  beobachtet 
worden  ist.     Der  begleitende  Katarrh  der  Magenschleimhaut,  ihre  sekun- 
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däre  Atrophie  mögen  von  Einfloß  sein,  wahrscheinlich  wirken  aber  auch 
noch  andere  unbekannte  Ursachen  mit  ein.  Die  Untersuchung  auf  Pepsin 
kann  in  der  Praxis  unterlassen  werden;  sie  ergibt  manchmal  ebenfalls 
ein  negatives  Besultat.  Von  weit  größerer  Bedeutung  ist  aber  die  Tat- 
sache, daß  der  Mageninhalt  beim  Magenkarzinom  sehr  häufig  auffallend 
reichlich  Milchsäure  enthält.  Vor  allem  findet  man  fast  ausnahmslos  eine 
starke  Milchsäurereaktion  beim  stenosierenden  Pyloruskarzinom.  Diese 
Tatsache  erklärt  sich  sehr  einfach:  durch  das  Fehlen  der  antiseptisch 
wirkenden  Salzsäure  und  durch  die  Stagnation  der  Speisen  sind  hierbei 
die  Bedingungen  zum  Eintritt  einer  starken  Milchsänregärung  besonders 
gttnstig.  Der  Milchsäuregehalt  des  Mageninhaltes  beim  Karzinom  ist  also 
nichts  Spezifisches,  wohl  aber  ein  sehr  häufiges  und  darum  wichtiges 
Symptom.  Die  Erreger  der  Milchsäuregährung  im  Mageninhalt  sind  die 
Müchsäurebaxülen^  die  man  in  jedem  Milchsäure  enthaltenden  Mageninhalt 
auch  mikroskopisch  meist  leicht  nachweisen  kann,  da  sie  sich  durch  ihr 
Auswachsen  zu  langen  Fäden  auszeichnen.  Der  mikroskopische  Nach- 
weis der  klangen  Baxiüen*  (s.  Fig.  66)  im  Magensaft,  die  sich  auch  leicht 
in  Beinkultur  züchten  lassen,  hat  daher  eine  nicht  geringe  diagnostische 
Bedeutung  fttr  die  Erkennung  des  Magenkrebses. 

Die  motorische  Entieerung  des  Magens  leidet  beim  Karzinom  in  den 
meisten  Fällen,  abgesehen  vom  Cardiakrebs  und  von  kleineren  Karzino- 
men am  Fundus.  Jede  ausgedehntere  Karzinomentwicklang  im  Magen 
muß  schon  durch  die  Schädigung  der  Muskulatur  die  motorische  Tätig- 
keit des  Magens  hemmen.  Das  stärkste  Hindernis  ftir  die  EntleeruDg 
desselben  entsteht  aber  natürlich  durch  eine  Karzinombildung  am  Pylorus. 
Hier  kommt  außer  der  direkten  Zerstörung  der  Muskulatur  noch  die  rein 
mechanische,  oft  schließlich  sehr  hochgradige  Stenose  hinzu.  Darum  läßt 
auch  eine  nachgewiesene  starke  Stagnation  der  Speisen  meist  auf  den 
Sitz  des  Karzinoms  am  Pylorus  schließen  (s.  u.).  Nicht  zu  versäumen  ist 
auch,  wenn  möglich,  die  künstliche  Luftavftreibung  des  Magens.  Nicht 
nur  Größe  und  Lage  des  Magens,  sondern  insbesondere  auch  die  Be- 
ziehungen desselben  zu  einer  etwa  fühlbaren  Geschwulst  können  oft  erst 
hierdurch  richtig  erkannt  werden.  Endlich  ist  noch  darauf  hinzuweisen, 
daß  mit  dem  durch  Ausspülung  erhaltenen  Mageninhalt  auch  stets  die  Blut- 
probe (s.  0.)  anzustellen  ist. 

Gewisse  Eigentümlichkeiten  im  Krankheitsbilde  des  Magenkarzinoms 
werden  durch  den  besonderen  Sitz  desselben  verursacht. ..  Karxinome  an 
der  Cardia  machen  ähnliche  Erscheinungen,  wie  der  Ösophaguskrebs. 
Sobald  die  Cardia  verengert  wird,  fühlen  die  Kranken  selbst,  daß  der 
Eintritt  der  Speisen  in  den  Magen  erschwert  ist.  Bald  kommt  es  auch 
zum  Erbrechen  oder,  richtiger  gesagt,  zum  Regurgitieren  der  Speisen,  so 
daß  die  Kranken  nur  noch  flüssige  Nahrung  zu  sich  nehmen  können. 
Die  Diagnose  der  Cardiakarzinome  ist  meist  leicht.  Man  fühlt  mit  der 
Sonde  den  Widerstand  an  der  Cardia,  etwa  40 — 45  cm  von  der  vor- 
deren Zahnreihe  entfernt.  Von  außen  werden  die  Cardiakarzinome  erst 
ftlhlbar,  wenn  sie  weiter  auf  die  kleine  Kurvatur  oder  den  Fundus  des 
Magens  übergreifen.  Dann  fühlt  man  häufig  den  Tumor  im  epigastrischen 
Winkel,  namentlich  wenn  die  Kranken  tief  inspirieren.  —  Karzinome  am 
Fundus  ventricidi  machen  zuweilen  lange  Zeit  nur  unbestimmte  Symptome. 
Da  der  Pylorus  durchgängig  bleibt,  so  kann  das  Erbrechen  völlig  fehlen. 
Die  ftlhlbaren  Tumoren  sind  schließlich  oft  sehr  groß,  besonders  wenn 
das  Netz  in  die  Neubildung  hineingezogen  ist  und  sich  in  eine  breite  und 
dicke  Geschwulstmasse  verwandelt  hat. 
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Von  besonderer  Wichtigkeit,  sehr  häafig  und  sehr  charakteristich  ist 
ds8  Krankheitsbild  des  zur  Pylorusstenose  ftihrenden  Pyolruskarxinoms. 
Sobald  die  Entleennig  dee  Magens  erschwert  ist,  sei  es  durch  die  Beein- 
trächtigung der  vom  Karzinom  dnrchwadwenen  Muscularis,  sei  es  durch 
die  direkte  mechanische  Stenose  des  Pylorus,  kommt  es  zur  Betention 
und  Anhäufung  von  Speisen  im  Magen,  zu  vermehrter  Peristaltik  und 
schließlich  zur  Erweiterung  des  Magens.  Die  Verhältnisse  sind  üer 
genau  dieselben,  wie  wir  sie  im  vorigen  Kapitel  bei  Besprechung  der 
narbigen  Pylorusstenose  geschildert  haben  (vgl.  S.  545).  In  vorgeschrittenen 
Fällen  sieht  man  durch  die  mageren  und  eingesunkenen  Bauchdecken  die 
Umrisse  des  erweiterten  Magens  deutiich  hervortreten.  Von  Zeit  zu  Zeit 
tritt  eine  Kontraktion  desselben  ein  und  man  sieht  dann  deutlich  die 
peristaltische  Welle  langsam  zur  Pylorusgegend  sich  hinziehen.  Sehr  oft 
ist  der  karzinomatöse  Tumor  am  Pylorus  deutlich  fUhlbar,  oft  auch  schon 
sichtbar.  Er  zeigt  häufig  eine  respiratorische  Verschieblichkeit.  Durch 
die  Ausspülung  mit  dem  Magenschlauch  kann  man  die  mangelhafte  Ent- 
leerung des  Magens,  durch  Auftreibung  mit  Luft  die  Größe  und  Lage  des 
Magens  genau  feststellen.  Wird  der  Magen  nicht  künstlich  entieert,  so 
tritt  von  Zeit  zu  Zeit  Erbrechen  sehr  reichlicher  Massen  ein,  die  meist 
HCl-frei  sind,  dagegen  viel  Milchsäure  enthalten  und  zuweilen  auch  eine 
deutliche  Gärung  (s.  o.  S.  517)  zeigen. 

Außer  den  auf  den  Magen  selbst  bezüglichen  Symptomen  des  Magen- 
krebses verdienen  vor  allem  die  durch  das  Magenleiden  bedingten  all- 
gemeinen  Ernährungsstörungen  die  größte  Beachtung. 

Nicht  selten  ist  eine  auffallende  Abmagerung  sogar  das  erste  Symptom, 
welches  die  Patienten  auf  ihr  Leiden  aufmerksam  macht  Diese  Ab- 
magerung beobachtet  man  am  frühesten  in  allen  den  Fällen,  die  mit 
Appetitlosigkeit  und  öfterem  Erbrechen  einhergehen.  Daneben  bekommen 
die  Kranken  allmählich  jenes  bekannte  fahle  kachektische  Aussehen,  welches 
für  die  meisten  Karzinome  charakteristisch  ist.  Diese  krankhafte  Gesichts- 
farbe tritt  oft  um  so  deutlicher  hervor,  als  Kranke  mit  Magenkarzinom 
verhältnismäßig  selten  stärker  ergrautes  Haar  haben.  Wie  schon  mein 
Lehrer  Wunderlich  in  der  Klinik  stets  betonte  und  ich  nach  meinen 
Erfahrungen  bestätigen  muß,  ist  es  entschieden  auffallend,  wie  oft  auch 
ältere  Kranke  mit  Magenkarzinom  (über  50  Jahre)  noch  kaum  eine  be- 
ginnende Grauförbung  der  Kopfhaare  zeigen.  In  einigen  Fällen  bildet 
sich  eine  außerordentliche  Anämie  der  Kranken  aus.  Die  Haut  erhält 
ein  wachsartiges,  blasses  Aussehen  und  alle  Folgeerscheinungen  hoch- 
gradiger Anämie  (anämischeHirnsymptorae,  akzidentelleHerzgeräuscheusw.) 
stellen  sich  ein.  Zuweilen  zeigt  auch  das  Blut  in  solchen  Fällen  deut- 
liche Veränderungen,  insbesondere  das  Auftreten  von  Mykroziten  und 
Poikilozyten,  so  daß  Verwechslungen  zwischen  Magenkarzinom  und  essen- 
tieller perniziöser  Anämie  (s.  d.)  schon  wiederholt  vorgekommen  sind.  In 
einem  derartigen  Falle  machten  wir  den  interessanten  Befund  von  äußerst 
zahlreichen  Krebsmetastasen  in  den  Knochen,  ein  Befund,  welcher  bei  der 
bekannten  Beziehung  des  Knochenmarks  zu  der  Blutbildung  mit  der 
Anämie  in  Verbindung  gebracht  werden  kann.  Jedenfalls  sind  die  hohen 
Grade  der  Anämie  als  Folgezustand  des  Magenkarzinoms  nicht  ohne 
weiteres  in  eine  Linie  mit  der  Abmagerung  und  Inanitionskachexie  zu 
stellen.  Sehr  starke  Anämie  findet  sich  manchmal  bei  noch  ziemlich 
gutem  Ernährungszustande  der  Kranken,  während  andererseits  viele  bis 
zum  Skelett  abgemagerte  Karziomkranke  nicht  jene  spezifisch-anämische 
Blässe  zeigen.     Die  Anämie  muß  also  von   besonderen  Umständen  ab- 


Carcinoma  ventriciili.    Symptome  und  Krankbeitsverlauf.  559 

hängen,  and  ich  zweifle  nicht  daran,  daß  ihre  Ursache  am  häufigsten  in 
fortgesetxten^  wenn  auch  kleine^i  Blutverlusten  durch  die  vlxerierte  Neu- 
bildung zu  suchen  ist.  In  anderen  Fällen  scheinea  läier  auch  spezifische 
schädliche  Einflüsse  anf  das  Blut  einaiEwirken. 

Symptome  von  Seiten  der  übrigen  Organe  machen  sich  verhältnis- 
mäßig selten  besonders  bemerkbar.  Von  Wichtigkeit  sind  die  metasta- 
tischen  Karxmome.  Sie  entwickeln  sich  am  häufigsten  in  der  Leber,  Bei 
reichUeher  Earzinombildnng  in  der  Leber  tritt  zuweilen  der  primäre 
Magenkrebs  gegenüber  den  Erscheinungen  des  Leberkrebses  (großer 
höckeriger,  schmerzhafter  Lebertnmor,  Ikterus  u.  a.)  ganz  in  den  Hinter- 
grund. Sehr  ausgesprochene  klinische  Erscheinungen  bedingt  gewöhnlich 
auch  die  sekundäre  Karzinose  des  Peritoneums  (Aszites,  Schmerzhaftigkeit 
des  Leibes  u.  a.).  Ausgedehnte  Karxmose  des  Netzes  macht  oft  große  Tu- 
moren, die  schon  zu  Lebzeiten  der  Kranken  ftlhlbar  und  von  den  eigent- 
lichen Magentumoren  schwer  zu  trennen  sind.  Große  quergelagerte 
Tumoren  im  Epigastrium  erweisen  sich  bei  der  Sektion  häufig  als  das 
karzinomatös  degenierte  und  klumpig  zusammengeballte  Netz.  Sehr  wichtig 
ist  es,  daß  man  die  peritonealen  Metastasen  nicht  selten  im  kleinen 
Becken  bei  der  Untersuchung  per  rectum  oder  per  vaginam  nachweisen 
kann.  Die  übrigen  zuweilen  vorkommenden  Krebsmetastasen,  in  den 
mesenterialen  und  retroperitonecden  Lymphdrüsen^  in  den  Lungen  u.  a. 
verursachen  nur  selten  besondere  klinische  Symptome.  Doch  kann  der 
Nachweis  fühlbarer  Metastasen  in  den  Lymphdrüsen  von  großer  dia- 
gnostischer Bedeutung  werden.  Metastatische  Drüsenschwellung  in  der 
linken  Supraklavikulargrube  (sog.  ViRCHowsche  Drüse)  ist  zwar  nicht 
häufig,  aber  doch  einige  Male  von  mir  in  sehr  charakteristischer  Weise 
beobachtet  worden.  Von  Wichtigkeit  sind  auch  Anschwellungen  der  In- 
guinaldrüsen,  in  denen  ich  wiederholt  kleine  Metastasen  beobachtet  habe. 
Endlich  möchte  ich  auf  die  wiederholt  von  mir  gemachte  Erfahrung  be- 
sonders aufmerksam  machen,  daß  am  Nabel  kleine  Metastasen  auftreten 
können,  die  namentlich  bei  sonst  nicht  fühlbaren  primären  Tumoren  von 
großem  diagnostischen  Werte  sind. 

Eine  Verbreitung  des  Krebses  auf  die  Nacbbarorgane  per  contigui- 
tatem  kommt  verhältnismäßig  nicht  häufig  vor.  Als  große  Seltenheit 
erwähnen  wir  hier  einen  von  uns  gesehenen  Fall,  bei  welchem  die  Neu- 
bildung zu  einer  Verwachsung  der  vorderen  Magenwand  mit  der  vorderen 
Bauchwand  führte,  durch  letztere  hindurchwucherte,  durch  die  Haut  des 
Epigastriums  durchbrach  und  schließlich  als  ca.  faustgroßer  Tumor  nach 
außen  hervorragte.  Exulzerierende  Karzinome,  welche  die  ganze  Magen- 
wand durchsetzen,  können  zu  Perforation  und  sekundärer  Peritonitis 
fuhren.  Ist  vorher  eine  Verwachsung  des  Magens  mit  einem  benachbarten 
Darmteile  eingetreten,  so  führt  die  Perforation  zu  abnormen  Kommuni- 
kationen des  Magens  mit  dem  Darm.  Verhältnismäßig  am  häufigsten  ist 
Perforation  ins  Colon  tranversum^  seltener  auch  Durchbruch  in  den  Dünn- 
darm beobachtet  worden.  Bei  Perforation  ins  Kolon  kann  eine  zeitweilige 
Verbindung  zwischen  Magen  und  Kolon  hergestellt  werden.  Hierbei 
kommt  es  gelegentlich,  wie  ich  es  in  einem  Falle  beobachtet  habe,  zum 
Erbrechen  fUkulenter  Massen,  während  die  Stuhlentleerungen  das  Aussehen 
von  Mageninhalt  haben. 

Der  StuM  ist  bei  den  meisten  Kranken  mit  Magenkarzinom  ange- 
halten. Nur  selten  treten  Durchfälle  auf.  Dunkelfärbung  des  Stuhles 
durch  Blufbeimengung  kann  von  diagnostischer  Wichtigkeit  sein.  Der 
Harn  ist  meist  blaß,  schwach  sauer.    Seine  Menge  ist,  entsprechend  der 
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geringeren  NahrnngBanfnahme  und  dem  etwa  bestehenden  Erbrechen, 
verringert.  Am  Herzen  können  leiae  anämische  Geräusche  hörbar  sein. 
Der  Puls  ist  meist  beschleanigt,  seltener,  bei  hochgradigen  Inanitions- 
zuständen,  verlangsamt.  Im  Blute  findet  man  mikroskopisch  die  Ver- 
änderangen  der  Anämie  (s.  o.)  und  eine  leichte  Leukozytose^  welcher  Be- 
fund unter  Umständen  zur  Differentialdiagnose  gegenüber  der  perniziösen 
Anämie  verwertet  werden  kann. 

Die  Temperatur  ist  oft  normal,  bei  stark  abgemagerten  Kranken 
nicht  selten  auch  subnormal.  Doch  beobachtet  man  andererseits  bei  ge- 
nauen Messungen  sehr  käufig  auch  einzelne  unregelmäßige  Steigerungen 
(38"*— 39°J  oder  sogar  ein  anhaltendes,  meist  remittierendes  oder  inter 
mittierendes  F^ieber.  Die  Ursache  dieser  Temperatursteigerungen  ist, 
natürlich  abgesehen  von  Komplikationen,  wahrscheinlich  meist  in  der 
Resorption  septischer  Stoffe  vom  ulxerierten  Magenkarzinom  aus  zu  suchen. 
Treten  Blutungen  auf,  so  kann  auch  die  Aufsaugung  des  zersetzten 
Blutes  (Fibrinferment)  Fieber  bewirken.  —  Nicht  selten  zeigen  sich  in  den 
vorgerückteren  Stadien  der  Krankheit  mäßige  oder  stärkere  Ödeme  an 
den  Unterschenkeln,  Händen  u.  a.  Dieselben  erklären  sich,  wie  die  meisten 
Ödeme  der  Kachektischen  und  Anämischen,  ans  der  Ernährungsstörung 
der  Gefäßwände,  der  Hydrämie  und  aus  der  gleichzeitigen  Herzschwäche. 
Zuweilen  stellen  sich  auffallende  Schmet^xen  in  den  Armen  und 
Beinen  ein. 

Der  Oesamtverlauf  der  Krankheit  erstreckt  sich  meist  auf  etwa 
1 — 2  Jahre.  Eine  noch  längere  Dauer  der  Krankheit  ist  selten.  Sie 
findet  sich  in  den  Fällen,  wo  das  Karzinom  sich  auf  dem  Grunde  eines 
früheren  Magengeschwürs  entwickelt.  Hier  gehen  die  Symptome  des 
Mage)iulcus  allmählich  oder  auch  nach  eine?^  scheinbar  krankheitsfreien 
Periode  in  die  Erscheinungen  des  Karzinoms  über.  Wir  haben  auf  Grund 
einer  genau  aufgenommenen  Anamnese  wiederholt  schon  bei  Lebzeiten 
der  Kranken  die  durch  die  Sektion  bestätigte  Diagnose  eines  auf  dem 
Grande  eines  alten  Ulcus  entstandenen  Karzinoms  stellen  können  (s.  u.). 
—  Im  einzelnen  zeigt  der  Verlauf  des  Magenkrebses  selbstverständlich 
vielerlei  Unterschiede.  Bald  überwiegen  die  Allgemeinerscheinungen,  die 
allgemeine  Schwäche  und  Abmagerung,  bald  die  unmittelbar  auf  den 
Magen  bezüglichen  Symptome. 

Der  schließliche  tödliche  Ausgang  der  Krankheit  erfolgt  meist  unter 
den  Erscheinungen  der  immer  mehr  zunehmenden,  allgemeinen  Schwäche, 
seltener  durch  Komplikationen  (perforatiye  Peritonitis  u.  a.).  In  einzelnen 
Fällen  tritt,  manchmal  ziemlich  plötzlich,  ein  schwerer  nervöser  Zustand 
auf,  der  in  seinen  Symptomen  (Somnolenz,  eigentümliche  Dyspnoe  mit 
tiefen  angestrengten  Atemzügen)  an  das  diabetische  Koma  (s.  d.)  erinnert, 
wahrscheinlich  auf  einer  » Autointoxikation c  beruht  und  fast  stets  tödlich 
endet.  —  Spontane  Heilungen  des  Magenkrebses  kommen  nicht  vor. 

Diaguose.  Da  der  Magenkrebs  eine  verhältnismäßig  häufige  Krank- 
heit ist,  so  soll  der  Arzt  in  allen  Fällen,  wo  ausgesprochene  Magen- 
beschwerden namentlich  bei  Personen  höheren  Alters  eintreten,  an  die 
Möglichkeit  dieses  bösartigen  Leidens  denken.  Der  Verdacht  ist  um  so 
mehr  gerechtfertigt,  wenn  die  Magenbeschwerden  ohne  alle  Veranlassung 
bei  vorher  gesunden  Personen  eintreten  und  von  vornherein  mit  blassem 
kachektischen  Aussehen^  mit  einem  Gefllhl  der  Schwäche  und  Mattigkeit^ 
sowie  mit  auffallender  Abmageii^vg  verbunden  sind.  Um  nun  bei  einem 
derartigen  Verdacht  zu  einer  Diagnose  zu  kommen,  ist  vor  allem  eine 
eingehende  Untersuchung  des  Magens  nötig.     Die  äußere  Untersuchung 
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hat  vor  allem  den  etwaigen  Nachweis  einer  fühlbaren  Oeschmvlst  zur 
Aufgabe.  Man  untersuche  in  horizontaler  ROckenlage,  doch  unter  Um- 
ständen auch  in  der  Seitenlage  des  Patienten,  bei  möglichst  leerem  und 
bei  gefülltem  Magen,  sowohl  bei  ruhiger  Respiration,  als  auch  bei  tiefen 
Inspirationen.  Ist  ein  Tumor  fühlbar,  so  entsteht  die  Frage,  ob  er  wirk- 
lich dem  Magen  oder  einem  anderen  Organ  angehört.  In  den  meisten 
Fällen,  wo  schon  die  sonstigen  klinischen  Erscheinungen  (Erbrechen  usw.) 
auf  den  Magen  als  Sitz  der  Erkrankung  hinweisen,  ist  diese  Frage  ohne 
weiteres  zu  bejahen.  Andererseits  kann  sie  aber  auch  große  Schwierig- 
keiten machen,  und  Verwechslungen  von  Magentumoren  mit  Karzinomen 
am  linken  Leberlappen,  am  Pankreas,  am  Netz,  am  Colon  transversum  u.  a. 
sind  schon  oft  vorgekommen.  Besondere  diagnostische  Regeln  lassen 
sich  schwer  aufstellen,  da  die  schwierigen  Fälle  fast  stets  ihre  beson- 
deren Eigenheiten  haben.  Die  Hauptsache  ist  stets  die  genaue  örtliche 
Untersuchung,  die  Abgrenzung  der  Nachbarorgane,  die  künstliche  Auf- 
treibung des  Magens  (eventuell  auch  des  Dickdarmes),  die  Berücksich- 
tigung der  respiratorischen  Verschieblichkeit  und  vor  allem  die  Berück- 
sichtigung aller  übrigen  Symptome.  Unter  diesen  sind  die  Ergebnisse 
der  Untersuchung  mit  dem  Magensdhkmche  die  wichtigsten.  Die  Haupt- 
frage ist  stets  nach  dem  Vorhandensein  freier  Saksäure  im  Magensaft. 
Fehlt  dieselbe  bei  wiederholten  Untersuchungen,  so  ist  dies  ein  den  Ver- 
dacht des  Karzinoms  verstärkender  Umstand,  wejin  auch  die  sonstigen 
Symptome  für  Karxinom  sprechen.  Anderenfalls  hat  das  Fehlen  freier 
Salzsäure  durchaus  keine  so  ernste  Bedeutung,  da  es  ja  auch  sonst  oft 
genug  beobachtet  wird.  Praktisch  sehr  wichtig  ist  es  aber,  daß  man 
beim  deutlichen  und  wiederholt  nachgewiesenen  Vorhandensein  freier  HCl 
im  Magensaft  —  auch  trotz  sonstiger  etwaiger  Verdachtsgründe  —  ein 
Magenkarzinom  meist  ausschließen  kann.  Nur  in  den  Fällen,  wo  sich 
das  Karzinom  auf  dem  Grunde  eines  alten  Ulcus  entwickelt,  kann  — 
wenigstens  anfangs  —  noch  mehr  oder  weniger  reichlich  freie  Salzsäure 
im  Mageninhalte  vorhanden  sein.  Die  Diagnose  beginnender  Karzinom- 
entwicklung bei  sicher  nachweisbarer  Ulcusstenose  am  Pylorus  ist  daher 
in  vielen  Fällen  nicht  möglich.  Anders  liegen  die  Verhältnisse,  wenn 
keine  freie  HCl,  wohl  aber  Milchsäure  und  zugleich  erschiverte  Entleerung 
des  Magens  nachgewiesen  wird.  Dann  ist  die  Diagnose  des  Pylorus- 
karzinoms  fast  sicher.  Der  Nachweis  der  mangelhaften  Entleerung  des 
Magens  ist  daher  sicher  ebenso  wichtig,  wie  die  Untersuchung  auf  Salz- 
säure. Bei  ungenügender  Entleerung  und  gleichzeitig  fehlender  Salz- 
säure darf  man,  selbst  wenn  kein  Tumoi*  des  Magens  ftlhlbar  ist,  schon 
mit  großer  Wahrscheinlichkeit  ein  Magenkarzinom  annehmen,  und  zwar 
wohl  meist  in  der  Pylorusgegend.  Sehr  wichtig  ist  auch  die  sonstige 
Beschaffenheit  des  Mageninhsätes,  mangelhafte  Verdauung  der  Speisen, 
fauliger  Geruch  und  vor  allem  der  Nachweis  von  Blut  im  Mageninhalte 
(s.  0.  S.  524).  Deutliches  Kaffeesatz-ähnliches  Erbrechen  und  gleichzeitiges 
Fehlen  der  freien  HCl  machen  allein  die  Diagnose  schon  fast  sicher. 
Aber  auch  geringere^  nur  chemisch  nachweisbare  Blutbeimengungen  zum 
Mageninhalt  sind  ein  wertvolles  Zeichen.  Endlich  sei  noch  erwähnt,  daß 
bei  fehlendem  Magentumor  die  etwa  fühlbaren  Metastasen  (insbesondere 
in  den  Lymphdrüsen!)  die  Krebsdiagnose  sichern  können. 

Von  großer  praktischer  Bedeutung  ist  die  Frage,  ob  Krebs  oder  ob 
Ulcusnarbe  vorliegt,  in  den  Fällen  von  ausgesprochener  Pylorusstenose 
mit  nachfolgender  Oastrektasie,  Hier  ist  der  etwa  fühlbare  Tumor  nicht 
entscheidend,    da  auch  die   narbige  Hyperplasie  beim   Magengeschwür 

StbOufell,  Spez.  Paih.  n.  Therapie.    L  Band.  36 


562 


Krankheiten  des  Magens. 


dentliche  Tamoren  vernrsachen  kann.  Die  Entscheidung  der  oben  er- 
wähnten Frage  ist  aber  in  der  Regel  nicht  schwer.  Für  die  Annahme 
einer  Ulcusnarbe  sprechen  vor  allem:  längere  Dauer  der  Krankheit  (über 
2  Jahre,  zuweilen  4 — 5  Jahre  und  mehr),  jugendliches  Alter  des  Patienten 
nnd  verhältnismäßig  gutes  Aussehen  desselben,  deutliche  frühere  Ulcus- 
Symptome,  charakteristische  Kardialgien  und  insbesondere  reichlichere 
Magenblutungen^  endlich  aber  alB  das  entscheidende  Moment  der  Kach- 
weis von  reichUcher  Sahsäure  und  HCl-Supersekretion  im  Magen.  Unter 
diesen  Umständen  ist  die  Diagnose  der  Ulcusstenose  mit  absoluter  Sicher- 
heit zu  stellen.  Andererseits  ist  die  Diagnose  der  krebsigen  Pylorusstenose 
völlig  sicher,  wenn  sich  das  Leiden  in  verhältnismäßig  kürzerer  Zeit  (in 
1 — 2  Jahren)  bei  einem  älteren  Kranken  entwickelt  hat,  wenn  deutliche 
Kachexie  vorhanden  ist  und  vor  allem  wiederum,  wenn  in  dem  Magen- 
inhalte niemals  Salxsäure,  dagegen  reichlich  MUdisäure  nachweisbar  ist. 
—  Neben  diesen  typischen  und  leicht  diagnostizierbaren  Fällen  kommt 

es  aber  auch  vor,  daß  Alter, 
Krankheitsdauer,  frühere 
Symptome  u.  a.  für  die  An- 
nahme einer  Ulcusstenose 
zu  sprechen  scheinen;  spült 
man  aber  den  Magen  aus, 
so  findet  man  eine  noch 
deutliche  HCl-Reaktion 
oder  auch  nur  eine  schwache 
undeutliche  HGl-Reaktion 
oder  sogar  völliges  Fehlen 
derselben.  Dies  sind  die 
Fälle,  wo  man  meist  mit 
Recht  eine  sekundäre  Kar- 
xinombUduTig  auf  dem 
Grunde  eines  früheren  Ul- 
cus annehmen  darf.  Frei- 
lich kann  es  auch  bei  ein- 
facher Ulcusstenose  mit  sehr 
reichlicher  Speisenansamm- 
lung im  Magen  zu  einer 
vorübergehenden  völligen  Bindung  aller  HCl  und  somit  zu  HCl-Anazidität 
kommen.  Spült  man  aber  den  Magen  einige  Male  aus,  so  findet  man 
bald  wieder  reichliche  freie  Salzsäure.  Dagegen  ist  es  bei  lange  dauern- 
den Ulcusstenosen  immer  schon  ein  verdächtiges  Zeichen,  wenn  die  HCl- 
Reaktionen  dauernd  schwach  bleiben,  zeitweise  ganz  vermißt  werden  und 
statt  dessen  oder  daneben  Milchsäure  im  Mageninhalt  auftritt.  Wir  haben 
mehrmals  selbst  diesen  allmählichen  Übergang  von  reinen  Ulcusstenosen 
am  Pylorus  mit  Supersekretion  in  karzinomatöse  Stenosen  mit  HCl-Ana- 
zidität beobachten  können. 

Endlich  sei  hier  noch  erwähnt,  daß  es  auch  eine  Stenose  des  Pylorus 
mit  einfacher  Hypertrophie  seiner  Wandung  gibt  ohne  jede  Ulcus-  und 
Karzinombildung.  Wir  selbst  haben  einige  Fälle  dieser  Art  gesehen,  die 
unter  den  gewöhnlichen  Erscheinungen  der  Pylorusstenose  und  hochgra- 
diger Gastrektasie  tödlich  endeten.  Die  Pathogenese  dieses  seltenen  Zu- 
ßtandes  ist  noch  nicht  aufgeklärt.  Wir  möchten  die  Vermutung  ausspre- 
chen, daß  angeborene  Anomalien  in  Betracht  kommen,  um  so  mehr,  als 
derartige  Pylorusstenosen  auch  schon  bei  Säuglingen  wiederholt  beobachtet 


Abb.  66. 

Mageninlukli  bei  Pyloniskarzinom.    a  Lange  Bazillen,  (  Hefezellen, 
c  Fettkngel,  d  FeiU&oreoadeln,  t  SUrkekörner,  /  Detritus,  g  Leuko- 
zyt, h  Erythrozyten. 
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worden  sind.  Neuerdings  werden  diese  Fälle  anch  vielfach  als  Pylorospa$mu9 
bezeichnet,  obwohl  die  Annahme  eines  dauernden  Erampfzustandes  am 
Pylorus  noch  durchaus  hypothetisch  ist.  Über  das  Verhalten  der  Magen- 
saftsekretion in  diesen  Fällen  ist  leider  noch  nichts  Näheres  bekannt, 
und  die  Diagnose  derselben  (abgesehen  von  der  Pylorusstenose  der  Säug- 
linge) dürfte  einstweilen  noch  kaum  mit  einiger  Sicherheit  möglich  sein. 

Therapie.  Sobald  die  Diagnose  eines  Magenkarzinoms  festgestellt 
ist,  entsteht  die  Frage,  ob  eine  chirurgische  Behandlung  desselben  noch 
eine  gewisse  Aussicht  auf  Erfolg  bat  oder  nicht.  Ist  letzteres  der  Fall, 
so  kann  die  Behandlung  nur  eine  symptomatische  sein  und  den  Zweck 
haben,  den  Kranken  ihr  schweres  Leiden  zu  erleichtem  und  ihren  Eräfte- 
zustand  solange  wie  möglich  zu  erhalten. 

Die  symptomatische  Therapie  hat  zunächst  die  Diät  zu  regeln.  Im 
allgemeinen  wird  man  vozugsweise  flüssige,  breiige  und  weiche  Speisen 
verordnen  (Milch,  Suppen  mit  Mehl,  Reis,  Sago,  leichte  Gemüse,  Kartoffel- 
püree, eingeweichte 
Eakes  und  Zwieback, 
leichte  Mehlspeisen), 
daneben  etwas  fein  ge- 
schnittenes oder  ge- 
schabtes Fleisch,  be- 
sonders Geflügel  und 
Fische  (Forelle,  Hecht, 
Zander).  Künstliche 
Nähpräparate  (Soma- 
tose,  Nutrose,  Fleisch- 
peptone  und  Fleisch- 
säfte, Eindermehleu.  a.) 
leisten  eine  Zeitlang 
gute  Dienste.  Liegt 
der  Appetit  danieder, 
so  verordnet  man  die 
Stomachika(Tinct.Chi- 
nae  usw.),  unter  ihnen 
namentlich  das  Ex- 
tractum  fluidum  Con- 

durango^  welches  s^it  Friedrichs  Empfehlung  der  Eondurangorinde 
beim  Magenkarzinom  besonders  belebt  ist.  Nach  dem  Essen  läßt  man 
in  der  Regel  Salxsäure  nehmen  (15—20  Tropfen  Acid.  hydrochlor.  dilat. 
in  Wasser),  in  der  Hoffnung,  dadurch  einen  Ersatz  für  die  im  Magen- 
saft fehlende  Salzsäure  zu  schafi^en.  '  Schmerzen  werden  durch  Narkotika 
(Morphium,  Opium,  Eodein,  Belladonna,  Chloroform)  und  durch  warme 
bzw.  kalte  Umschläge  bekämpft.  Warme  Breiumschläge  auf  die  Magen- 
gegend (täglich  einige  Stunden)  wirken  meist  wohltuend  ein.  Gegen 
hartnäckiges  Erbrechen  gibt  man  ebenfalls*  die  soeben  genannten  Narko- 
tika oder  Eispillen.  Am  besten  helfen  aber  hierbei  Magenausspülnngen, 
wenn  die  Eranken  dazu  nicht  zu  schwach  sind.  Besteht  saures  oder  übel- 
riechendes Aufstoßen,  so  verordnet  man  Natrium  bicarbonicum,  Magnesia, 
gepulverte  Eohle  u.  dgl. 

Handelt  es  sich  um  stenosierende  Pyloruskarxinome  mit  stärkerer 
Speisenretention  im  Magen,  so  sind  tägliche  Magenausspülungen  ein 
ausgezeichnetes  Mittel,  um  den  Eranken  wenigstens  eine  Zeitlang  eine 
erhebliche  Linderung  ihrer  Beschwerden  zu  schaffen.     Durch  derartige 

36* 


Abb.  67. 

Hageninlialt  bei  gntartiger  Stenose,     a  Sarcine,  (  Hefezellen,  c  Fett- 
Iragel,  d  Fetts&orenftdeln,  e  St&rkek6rner,  /  Detritus,  g  Muskelfaser. 
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regelmäßige  Magenaasspttlungen,  die  wir  entweder  mit  reinem  Wasser 
oder  häa%  auch  mit  einer  i— 2promill.  Salzsäarelösnng  vornehmen,  in 
Verbindang  mit  einer  rationellen  Emähmng  können  Yorttbergehend  recht 
erhebliche  Besserungen  des  Befindens  nnd  sogar  nicht  ganz  unbedentende 
Gewichtszunahmen  der  Patienten  erzielt  werden.  Nehmen  aber  trotz  aller 
angewandten  Sorgfalt  die  Krankheitserscheinungen  immer  mehr  und  mehr 
zu,  so  sind  schließlich  subkutane  Morphininjektionen  oft  nicht  zu  ent- 
behren. Dann  kommt  es  nur  noch  darauf  an,  den  Patienten  hierdurch  ihre 
Beschwerden  zu  lindern  und  sie  psychisch  zu  beruhigen,  um  ihnen  ihr 
schweres  Ende  zu  erleichtem. 

Die  chirurgische  Behandlung  des  Magenkarzinoms  kommt  dann  in 
Betracht,  wenn  der  Kräftezustand  des  Kranken  noch  einen  operativen 
Eingriff  gestattet.  Je  frühzeitiger  die  Operation  unternommen  wird,  um 
so  eher  ist  vielleicht  noch  eine  Exstirpation  des  Tumors  und  damit  eine 
definitive  Heilung  möglich.  Man  darf  daher  unter  Umständen,  wo  bei 
beginnenden  Krankheitserscheinungen  die  Diagnose  noch  nicht  ganz  sicher, 
aber  doch  bis  zu  einem  gewissen  Grade  wahrscheinlich  ist,  den  Kranken 
sogar  die  diagnostische  Probelaparotomie  vorschlagen,  an  die  sich  dann 
im  günstigen  Falle  sofort  die  eigentliche  Operation  anschließen  muß. 
Die  definitiven  Ergebnisse  der  Karzinomoperationen  am  Magen  sind  noch 
keine  sehr  glänzenden.  Immerhin  ist  der  Versuch,  auf  diesem  Wege  eine 
sonst  absolut  unheilbare  Krankheit  mit  einiger  Aussicht  auf  Erfolg  zu 
bekämpfen,  in  vielen  Fällen  durchaus  gerechtfertigt.  Neben  vielen  Miß- 
erfolgen hat  die  Chirurgie  hierbei  doch  auch  schon  manche  äußerst  er- 
freuliche Heilungen  erzielt.  Ist  eine  Exstirpation  des  Tumors  nicht  mehr 
möglich  oder  wenigstens  nicht  mehr  empfehlenswert,  so  kann  bei  be- 
stehender Pylorusstenose  eine  Gastro-Enterostomie  von  ausgezeichnetem 
symptomatischen  Erfolge  sein.  Glückt  die  Operation,  so  lassen  wenig- 
stens die  Beschwerden  erheblich  nach  und  der  Ernährungszustand  kann 
sich  bedeutend  bessern.  Manche  Krebskranke  erfreuen  sich  nach  gut 
gelungener  Gastro-Enterostomie  noch  etwa  1 — IV2  Jahre  lang  eines  leid- 
lichen Wohlseins.  Alles  Nähere  ist  in  den  chirurgischen  Schriften  zu  finden. 


Siebentes  Kapitel. 
Anomalien  der  Sekretion  des  Magensaftes. 

(Acfiylia  gastrica  und  Supersekretion  des  Magensaftes,) 

In  dem  vorliegenden  Kapitel  sollen  diejenigen  dyspeptischen  Zu- 
stände besprochen  werden,  welche  mit  einer  Veränderung y  d.  h.  einer 
Herabsetzung  oder  einer  Vermehrung  der  Saftsekretion  des  Magens  ver- 
bunden sind,  ohne  daß  —  wenigstens  in  den  meisten  Fällen  —  dieser 
sekretorischen  Störung  eine  bestimmte  anatomische  Erkrankung  zugrunde 
liegt.  Es  handelt  sich  also  hier  nicht  etwa  um  ausgesprochene  katarrha- 
lische Zustände  oder  gar  Neubildungen  des  Magens  mit  Anazidität,  oder 
etwa  um  Magengeschwüre  mit  Supersekretion;  den  Grund  der  veränderten 
Sekretion  in  den  hier  zu  besprechenden  Fällen  müssen  wir  vielmehr  in 
Stiyrungen  de?'  Zelltätigkeit  selbst  suchen,  deren  eigentliche  Ursachen  uns 
noch  fast  gänzlich  unbekannt  sind.  Manche  klinische  Erscheinungen 
weisen  freilich  darauf  hin,  daß  krankhafte  nervöse  Einflüsse  hierbei  von 
Einfluß  sind;  andererseits  ist  es  aber  wohl  möglich,  daß  auch  primäre 
Veränderungen  in  der  feineren  Struktur  und  im  Chemismus  der  sezer- 


Gasü'ische  Anazidität    Achylia  gastrica.  565 

nierenden  Zellen  selbst  eintreten  können.  Wegen  der  Unsicherheit  in 
der  ätiologischen  Beurteilung  und  ebenso  wegen  des  fast  noch  völligen 
Mangels  eingehender,  hierher  gehöriger  anatomischer  Untersuchungen  ist 
die  genaue  Abgrenzung  und  Darstellung  dieser  Erankheitszustände  noch 
eine  recht  schwierige.  Wir  müssen  uns  daher  einstweilen  darauf  be- 
schränken, einfach  die  bisher  bekannten  klinischen  Tatsachen  anzuführen 
und  so  gut  wie  möglich  die  leitenden  Gesichtspunkte  anzugeben,  nach 
denen  man  die  betreffenden  Krankheitsbilder  deuten  und  behandeln  soll. 

1.  Gastrische  Anazidität  (Achlorhydrie).    Achylia  gastrica. 

Daß  es  Fälle  von  andauerndem  vollständigen  Fehlen  jeder  nachweis- 
baren Magensaftsekretion  gibt,  die  nicht  von  einer  chronischen  Gastritis 
oder  einem  Magenkarzinom  abhängen,  sondern  mit  einer  fast  vollständigen 
Atrophie  des  Drüsenapparates  der  Magenschleimhaut  verbunden  sind,  ist 
zuerst  von  Fenwick  beobachtet  worden.  Das  Symptomenbild  dieser 
Fälle  bestand  nur  zum  geringen  Teil  aus  ausgesprochen  gastrisdien 
Beschwerden.  Appetitmangel  und  mäßiger  Magendruck  nach  dem  Essen 
waren  fast  die  einzigen  gastrischen  Symptome.  Dagegen  zeigte  sich  eine 
allmählich  mehr  und  mehr  zunehmende  Anämie  und  Abmagerung  der 
Kranken,  die  schließlich  unter  allgemeiner  Entkräftung  ohne  weitere 
örtliche  Krankheitserscheinungen  zum  Tode  führte.  Spätere  Erfahrungen, 
insbesondere  die  Untersuchungen  von  Martiüs,  haben  nun  aber  gezeigt, 
daß  das  schwere  Krankheitsbild  in  diesen  Fällen  unmöglich  von  einer 
Atrophie  und  Funktionseinstelinng  der  Magendrüsen  allein  abhängig  sein 
könne,  vielmehr  nur  dann  zustande  komme,  wenn  gleichzeitig  eine 
Atrophie  der  Darmschleimhaut  vorhanden  ist. 

Es  hat  sich  nämlich  gezeigt,  und  derartige  Erfahrungen  haben  wir 
wiederholt  gemacht,  daß  unter  Umständen  auch  eine  Achylia  gastrica, 
d.  h.  beständiges  Fehlen  von  Salzsäure  (und  Pepsin  s.  u.)  vorkommen 
kann  ohne  alle  auffallende  Ernährungsstörung  der  betreffenden  Personen, 
verbunden  mit  nur  geringen  und  vorübergebenden  dyspeptischen  Be- 
schwerden oder  sogar  ganx  ohne  dieselben/  In  allen  diesen  Fällen  sind 
aller  Wahrscheinlichkeit  nach  die  Verdauung  und  die  Eesorption  im 
Darm  völlig  normal  und  ersetzen  vollständig  die  Verdauungstätigkeit  des 
Magens.  Die  Bedingung  hierzu  ist  nur  —  neben  dem  normalen  Verhalten 
des  Darmes  —  die  ungestörte  motorische  Kraft  des  Magens.  In  solchen 
Fällen  dient  der  Magen  gewissermaßen  nur  als  Reservoir  für  die  ge- 
nossenen Speisen,  welche  er  in  gehöriger  Weise  weiter  in  den  Darm 
befördert.  Dort  sind  alle  Mittel  (Galle,  Pankreas,  Darmsaft)  noch  ge- 
nügend vorhanden,  um  die  weitere  Verarbeitung  und  Aufsaugung  der 
Speisen  zu  besorgen.  Nur  eins  fehlt  derartigen  Personen  mit  Achylia 
gastrica:  die  durch  die  Salzsäure  des  Magensaftes  bewirkte  Desinfektion 
des  Mageninhaltes.  Für  gewöhnlich  kommt  dieser  Mangel  nicht  in  Be- 
tracht. Gelangen  aber  irgendwelche  Schädlichkeiten  in  den  Magen,  so 
führen  dieselben  doch  wohl  eher  zu  einer  Erkrankung,  als  unter  nor- 
malen Verhältnissen.  Daher  zeigt  sich,  dass  solche  Personen  mit  Achylia 
gastrica  einen  »empfindlichen  Magen«  haben  und  öfter  an  vorübergehenden 
dyspeptischen  Beschwerden  leiden.  Sehr  oft  besteht  in  diesen  Fällen  auch 
eine  auffallende  Neigung  zu  Diarrhöen,  Leben  solche  Personen  aber 
vorsichtig  und  wirken  keine  besonderen  Schädlichkeiten  auf  sie  ein,  so 
befinden  sie  sich  ganz  wohl  und  können  einen  vortrefflichen  Ernährungs- 
zustand darbieten. 
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Liegt  nun  diesen  Zuständen  von  gutartiger  Acfaylia  gastrica  aneb 
eine  Atrophie  der  MagenBcfaleimhant  zngmnde?  Möglich  ist  es  nnd  für 
manche  Fälle  sogar  wahrscheinlich,  aber  erwiesen  ist  es  nicht.  Wenig- 
stens ist  soviel  sicher,  daß  man  schon  wiederholt  ein  lange  andauerndes 
Fehlen  der  Salzsäuresekretion  klinisch  beobachtet  hat,  für  welches  die 
spätere  Sektion  gar  keinen  anatomischen  Grund  ergibt.  So  z.  B.  haben 
wir  selbst  vor  einiger  Zeit  einen  Kranken  mit  Diabetes  mdUtus  längere 
Zeit  auf  der  Klinik  beobachtet,  in  dessen  Magensaft  trotz  häufiger  Unter- 
suchungen niemals  eine  Spur  Salzsäure  nachgewiesen  werden  konnte. 
Der  Kranke  starb  im  Koma,  und  der  Magen  desselben  erwies  sich  auch 
bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  anscheinend  völlig  normal.  Hier 
mag  es  sich  vielleicht  um  toxische  Hemmungen  der  Sekretion  gehandelt 
haben.  Jedenfalls  beweisen  aber  derartige  Beobachtungen,  daß  man  aus 
dem  Fehlen  jeder  nachweisbaren  Magensaftsekretion  noch  nicht  mit 
Sicherheit  auf  gröbere  anatomische  Veränderungen  der  Magenschleimhaut 
schließen  darf. 

Dem  Gesagten  zufolge  muß  man  nach  dem  jetzigen  Stande  unserer 
Kenntnisse  mehrere  Formen  der  Achylia  gastrica  (bzw.  der  länger 
dauernden  gastrischen  Anazidität)  unterscheiden.  Wir  bemerken  dabei, 
daß  man  streng  genommen  den  Namen  Achylie  nur  für  denjenigen  Zu- 
stand gebrauchen  sollte,  wo  der  stetige  Mangel  sowohl  von  SaUsäurCj 
als  auch  von  Pepsin  auf  ein  völliges  Versiegen  der  Magensaftsekretion 
hinweist.  Diejenigen  Fälle,  bei  denen  niemals  freie  Salzsäure,  wohl  aber 
Pepsin  nachweisbar  ist,  sollten  streng  genommen  als  Anazidität  (besser 
Achlorhydrie)  bezeichnet  werden.  In  der  Praxis  wird  man  freilich  nicht 
immer  so  streng  trennen  können  und  wird  femer  auch  solche  Fälle,  in 
denen  Salzsäure  nicht  gerade  absolut  fehlt,  wohl  aber  meist  fehlt  oder 
nur  in  geringen  Spuren  vorhanden  ist,  auch  hierher  rechnen.  Wir 
unterscheiden  die  folgenden  drei  Formen  der  Achylie. 

1.  Achylie  bzw.  Achlorhydrie  kann  als  Symptom  bei  bestimmten 
anderen  Magenkrankheiten  auftreten,  insbesondere,  wie  wir  früher  ge* 
sehen  haben,  bei  schwerer  akuter  und  chronischer  Oa^tritis  (beim  echten 
Magenkatarrh),  sowie  beim  Magenkarxinom.  Diese  Fälle  sind  ald  »sym- 
ptomatische Achylie«  zu  bezeichnen. 

2.  Achylie  bzw.  Achlorhydrie  tritt  auf  als  notwendige  Folgeerschei- 
nung einer  ausgesprochenen  Atrophie  (^Anadenie*)  der  Magenschleimhaut, 
Hier  handelt  es  sich  noch  darum,  die  Ursachen  dieser  bestimmt  charak- 
terisierten anatomischen  Erkrankung  der  Magenschleimhaut  festzustellen. 
Zuweilen  scheint  dieselbe  Folge  einer  vorhergehenden  katarrhalischen 
Entzündung  der  Magenschleimhaut  zu  sein  (»atrophierender  Katarrh«  nach 
Analogie  mit  ähnlichen  Zuständen  an  anderen  Schleimhäuten,  s.  o.  S.496). 
Wie  weit  diese  Annahme  tatsächlich  zutriflft,  ist  erst  noch  durch  genauere 
Untersuchungen  festzustellen.  Abgesehen  von  dieser  sekundären  bzw. 
entzündlichen  Atrophie  gibt  es  aber  auch  eine  einfache  primäre  Atrophie 
der  Magenschleimhaut  Die  Ursache  dieses  Zustandes  muß  m.  E.  am 
wahrscheinlichsten  in  angeborenen  Verhältnissen  gesucht  werden,  die  sich 
unserem  näheren  Verständnis  noch  entziehen.  Eine  gewisse  Analogie 
könnte  man  z.  B.  in  der  progressiven  Muskelatrophie  sehen.  In  diesen 
Fällen  von  Atrophie  der  Magenschleimhaut  fehlt  jede  nachweisbare  Salz- 
säuresekretion und  ebenso  die  Pepsinbildung.  Der  auf  gewöhnliche 
Weise  gewonnene  Mageninhalt  ist  peptisch  vollkommen  unwirksam.  Dabei 
ist  aber,  wenigstens  in  vielen  Fällen,  die  Muskeltäügkeit  des  Magens 
gan;;.  normal  und  dies  ist  der  Grund,  warum  trotz  Fehlens  der  Magen- 


Gastrische  Anazidität    Achylia  gastrica.  567 

eaftdekretion  keine  irgend  erheblichen  gastrischen  Beschwerden  auftreten. 
In  manchen  Fällen  vereinigt  sich  aber  die  Atrophie  der  Magenschleimhaut 
mit  einer  Atrophie  oder  wenigstens  mit  gröberen  Störungen  der  Darm- 
Schleimhaut  Dann  mttssen  allmählich  schwere  Störungen  der  Emährmig 
eintreten,  da  eine  genügende  Verarbeitung  und  Resorption  der  Nahrung 
unmöglich  ist.  Derartige  Kranke  werden  immer  magerer  und  schwächer. 
Oft  leiden  sie  an  ausgesprochenen  Darmbeschwerden ^  an  anhaltenden 
Darcht*ällen,  abwechselnd  mit  Verstopfung.  Durch  geeignete  Behandlung 
und  Pflege  können  solche  Krankheitszustände  sich  bessern  oder  wenig- 
stens in  ihrem  Fortschreiten  gehemmt  werden.  In  einzelnen  (übrigens 
seltenen)  Fällen  führen  sie  schließlich  zum  Tode.  Wiederholt  hat  man 
bei  derartiger  Magen-  und  Darmatrophie  das  Krankheitsbild  der  pemu 
xiösen  Anämie  (s.  d.j  sich  entwickeln  sehen.  Unseres  Erachtens  sind  diese 
Fälle  aber  noch  unklar,  da  die  Atrophie  der  Darmschleimhaut  als  solche 
wohl  zu  hochgradiger  Inanition,  aber  nicht  zu  einer  spezifischen  Anämie 
führen  kann.  Hier  müssen  also  noch  besondere,  einstweilen  unbekannte 
Verhältnisse  vorhanden  sein. 

3.  Die  dritte  Form  ist  die  einfach  funktionelle  Achylie,  Hierher 
gehören  die  nicht  ganz  seltenen  Fälle,  wo  Personen  über  meist  nicht 
besonders  schwere  dyspeptische  Symptome  klagen  (Appetitlosigkeit,  Magen- 
druck, Übelkeit,  nur  vereinzelt  Erbrechen),  die  vielleicht  erst  seit  kurzem 
entstanden  sind.  Bei  der  genaueren  Untersuchung  des  Mageninhaltes 
findet  man  ein  völliges  Fehlen  der  Salzsäure,  dabei  ist  manchmal  Pepsin 
vorhanden,  in  anderen  Fällen  findet  man  aber  auch  kein  Pepsin.  Die 
Motilität  des  Magens  ist  in  der  Regel  normal,  doch  kann  sie  vielleicht 
zuweilen  etiva^  abgeschwächt  sein,  was  auf  eine  gleichzeitige  Schwäche 
der  Muscularis  hinweisen  würde  (s.  das  folg.  Kapitel).  Unter  geeigneter 
Behandlung  bessern  sich  die  Beschwerden  oder  verlieren  sich  ganz  — 
aber  der  völlige  oder  wenigstens  fast  völlige  Salzsäure-  bzw.  Pepsin- 
mangel bleibt  unverändert.  Wie  lange  dieser  Zustand  schon  besteht, 
läßt  sich  nicht  feststellen.  Zuweilen  geben  derartige  Kranke,  wie  er- 
wähnt, an,  früher  schon  öfter  an  leichten  dyspeptischen  Beschwerden 
oder  insbesondere  an  vorübergehenden  Diarrhöen  gelitten  zu  haben.  Manch- 
mal waren  sie  aber  auch  bis  dahin  ganz  gesund.  Daß  man  auch  in 
solchen  Fällen  stets  eine  stärkere  Atrophie  der  Magenschleimhaut  an- 
nehmen darf,  ist  mindestens  sehr  fraglich.  Wahrscheinlich  handelt  es 
sich  nur  um  eine  individuelle  Abschwächung  der  Sekretionsfähigkeit  des 
Magens  aus  einstweilen  nicht  näher  nachzuweisender  Ursache.  Wie  es 
scheint,  gibt  es  gar  nicht  so  wenige  Menschen  mit  einer  derartigen 
Achylie.  Da  aber  der  Zustand  ohne  alle  besonderen  Symptome  verläuft, 
so  wird  er  ärztlich  nicht  festgestellt,  und  nur,  wenn  derartige  Personen 
vorübergehend  aus  irgendwelchen  besonderen  Gründen  (s.  o.)  Magen- 
beschwerden bekommen,  werden  sie  vielleicht  genauer  untersucht,  wobei 
sich  dann  ihre  Anomalie  herausstellt.  Leiden  solche  Patienten  an 
dauernden  dyspeptischen  Beschwerden,  so  wird  sich  hierfür  meist  noch 
ein  besonderer  Grund  auffinden  lassen  (eine  motorische  Magenstörung, 
vielleicht  eine  Lage  Veränderung  des  Magens,  echt  >  nervöse« ,  d.  h.  psy- 
chogene Dyspepsie  oder  dgl).  Es  wäre  interessant  zu  untersuchen,  ob 
Personen  mit  dauernder  Achylie  nicht  vielleicht  eine  erhöhte  Disposition 
zur  Karzinombildung  im  Magen  haben.  Bemerken  möchte  ich  hier  noch, 
daß  ich  bei  Unfallkranken  mehrere  Fälle  von  anhaltenden  angeblich 
schweren  dyspeptischen  Beschwerden  (Schmerzen,  Appetitmangel  u.  dgl.) 
gesehen   habe,  die  nach   einem  starken  Stoß  in  die  Magengegend  ent- 
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standen  waren  and  wo  bei  der  Untersnchnng  des  Mageninhalte»  freie 
Salzsäure  stets  fehlte. 

Die  Diagnose  der  Achylie  als  solcher  läßt  sich  auf  Grund  der  ge- 
nauen Untersuchung  des  Mageninhaltes  (siehe  das  erste  Kapitel  dieses 
Abschnittes)  leicht  stellen.  Katttrlich  wird  man  die  Diagnose  aber  nur 
dann  für  gesichert  halten,  wenn  wiederholt  zu  verschiedenen  Zeiten  und 
unter  verschiedenen  Umständen  ausgeführte  sorgfältige  Untersuchungen 
stets  dasselbe  negative  Ergebnis  gehabt  haben.  Ist  die  Achylie  fest- 
gestellt, so  ist  weiter  die  Frage  zu  beantworten,  ob  es  sich  um  eine  bloß 
symptomatische  oder  um  eine  essentielle  Achylie  handelt.  Das  Vor- 
handensein einer  chronischen  Gastritis  wird  man  namentlich  aus  dem 
Fehlen  aller  ursächlichen  Anhaltspunkte  und  dem  Fehlen  jeder  Schleim- 
produktion im  Magen  und  aus  dem  gesamten  Krankheitsverlauf  aus- 
schließen können.  Die  Annahme  eines  Karzinoms  wird  oft  ebenfalls 
nach  dem  ganzen  Krankheitsverlaufe,  dem  Fehlen  des  Tumors  usw.  von 
der  Hand  zu  weisen  sein,  obwohl  gerade  die  Fälle  mit  Atrophie  der 
Magen-  und  Darmschleimhaut  und  infolge  davon  mit  starker  allgemeiner 
Abmagerung  in  dieser  Hinsicht  große  diagnostische  Schwierigkeiten 
bereiten  können.  Im  ganzen  ist  aber  der  Verlauf  der  Magen-  und  Darm- 
atrophie ein  weit  langsamerer,  als  derjenige  des  Karzinoms.  Zeichen 
deutlicher  Pylorusstenose  sprechen  stets  für  das  Vorhandensein  eines 
Karzinoms.  Kann  man  endlich  durch  das  Ausbleiben  aller  schwereren 
Ernährungsstörungen  auch  jene  schwereren  atrophischen  Zustände  der 
Magen-  und  Darmschleimhaut  ausschließen,  so  kommt  man  per  exclu- 
sionem  zur  einfachen  »funktionellen  Achylie«.  Ob  dann  überhaupt  eine 
nachweisbare  anatomische  Veränderung  der  Magenschleimhaut  vorhanden 
ist  oder  nicht,  läßt  sich  einstweilen  überhaupt  nicht  entscheiden. 

Die  Behandlung  der  symptomatischen  Achylie  brauchen  wir  hier 
nicht  noch  besonders  zu  besprechen.  Die  schwereren  Fälle  von  Achylie, 
die  zu  hochgradigen  Störungen  der  Ernährung  fuhren,  bedürfen  einer  sehr 
sorgfältigen  diätetischen  Pflege  (Milch,  Suppen,  Eier,  Fleischpeptone  usw.). 
Die  praktische  Erfahrung  wird  da  meist  ein  besserer  Wegweiser  sein, 
als  alle  theoretischen  Überlegungen.  Innerlich  kann  man  Salzsäure, 
Pepsin-  und  Pankreatinpräparate  versuchen,  ferner  alle  möglichen  Sto- 
Inachika  (Nux  vomica,  Kondurango  usw.),  Ausspülungen  des  Magens  mit 
2promill.  Salzsäurelösung,  Galvanisieren  des  Magens  u.  a.  Es  versteht 
sich  von  selbst,  daß  bei  wirklicher  Atrophie  der  Schleimhaut  die  Erfolge 
der  Behandlung  sehr  beschränkt  sein  müssen.  —  Die  leichteren  Fälle 
von  Achylie  bedürfen  einer  eigenen  Behandlung  nur  dann,  wenn  beson- 
dere dyspeptische  Symptome  oder  Darmerscheinungen  (Diarrhöen)  auf- 
treten. Die  Behandlung  geschieht  dann  in  derselben  Weise,  wie  bei 
gewöhnlichen  akuten  Magen-  oder  Darmstörungen:  entsprechende  Diät, 
Salzsäure,  eventuell  einige  Magenausspülungen,  bei  Durchfall  Opium. 
Gehen  die  Beschwerden  vorüber  und  stellt  sich  nun  eine  dauernde  Achylie 
heraus,  so  wird  man  selbstverständlich  solchen  Personen  eine  gewisse 
Vorsicht  in  diätetischer  Hinsicht  dringend  anempfehlen.  Sie  sollen  nicht 
zu  reichliche  Mahlzeiten  halten  und  im  allgemeinen  eine  vegetabilische 
d.  h.  amylazeenreiche  Kost  bevorzugen.  Nur,  wenn  sich  mit  der  Achylie 
Furcht  vor  dem  Essen  und  hypochondrische  Zustände  verbinden,  müssen 
die  Kranken  zu  reichlicfierer  Nahrungsaufnahme  angehalten  und  einer 
allgemein  stärkenden  Behandlung  (Hydrotherapie  u.  dgl.)  unterworfen 
werden. 
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2.  Supersekretion  und  Superazidität  des  Magensaftes.   (Dyspepsia  acida.) 

Wie  wir  im  ersten  Kapitel  dieses  Abschnittes  gesehen  haben,  darf 
als  Regd  angenommen  werden,  daß  der  Magen  im  nüchternen  Znstande 
fast  ganz  leer  ist  and  daß  die  Azidität  des  Mageninhaltes  eine  Stande  nach 
dem  ProbefrtlhstUck  (s.  o.  S.  518J  Werte  von  etwa  55—65  zeigt.  Die 
Untersachungen  der  letzten  Jahre  haben  nun  aber  erwiesen,  daß  diese 
Kegel  zahlreiche  individnelle  Aasnahmen  zeigt,  welche  keineswegs  ohne 
weiteres  als  pathologisch  za  betrachten  sind.  Wie  es  manche  Personen 
gibt,  die  fast  gar  keine  freie  Salzsäure  in  ihrem  Magen  produzieren 
(s.  0.),  so  gibt  es  auch  —  und  zwar  anscheinend  noch  weit  zahlreichere 
—  Personen,  bei  denen  man  auch  im  nüchternen  Zustande  stets  deutlich 
etwas  HCl  im  Magen  antrifft  und  deren  Salzsäurewerte  nach  dem  Probe- 
frühstück weit  höhere  sind,  etwa  80—100  und  noch  mehr.  Manche  dieser 
Personen  haben  gar  keine  dyspeptischen  Beschwerden^  so  daß  man  also 
ihre  ungewöhnlich  reichliche  HCl- Abscheidung  nur  als  eine  individuelle, 
aber  nicht  krankhafte  Besonderheit  betrachten  darf.  In  anderen  Fällen 
trifft  man  aber  solche  Zustände  von  vermehrter  HCl-Sekretion  bei  Per- 
sonen, die  ganz  ausgesprochene  Magenbeschwerden  haben  und  zwar  in 
einer  Form,  welche  die  direkte  Abhängigkeit  dieser  Beschwerden  von 
der  vermehrten  Säurebildung  ohne  weiteres  höchst  wahrscheinlich  macht. 
Diese  Zustände  bezeichnet  man  als  Dyspepsia  acida,  wobei  man,  wie 
ebenfalls  schon  erwähnt  (S.  519),  die  Supej-axiditäty  d.  h.  die  abnorm 
hohen  Salzsäurewerte  zur  Zeit  der  Verdauung  unterscheidet  von  der 
Supersekretion,  d.  h.  der  kontinuierlichen  Magensaftsekretion  auch  außer- 
halb der  Verdauungsxeiten  y  also  im  nüchternen  Zustande  oder  nach  be- 
endeter Entleerung  des  Magens.  Supersekretion  ist„wohl  fast  immer  mit 
Superazidität  verbunden,  aber  nicht  umgekehrt.  Übrigens  ist  eine  kli- 
nische Trennung  der  beiden  Zustände  in  der  Praxis  nicht  streng  durch- 
führbar. 

Sehr  wichtig  —  auch  in  praktischer  Hinsicht  —  ist  es,  die  sympto- 
matische Superazidität  und  Supersekretion,  wie  sie  vielleicht  bei  gewissen 
Formen  der  Gastritis  (S.  531),  vor  allem  fast  ausnahmslos  beim  Ulcus 
ventrundi  vorkommt,  grundsätzlich  von  der  essentiellen  Dyspepsia  acida 
scharf  zu  trennen.  Zwar  ist  es,  wie  wir  bald  sehen  werden,  in  der 
Praxis  oft  kaum  möglich,  die  Differentialdiagnose  zwischen  Ulcus  und 
Supersekretion  ganz  sicher  zu  stellen.  Dies  kann  uns  aber  nicht  hin- 
dern, an  der  notwendigen  prinzipiellen  Unterscheidung  beider  Zustände 
festzuhalten.  Als  eigentliche  »essentielle«  Supersekretion  dürfen  nur  die 
Fälle  bezeichnet  werden,  in  denen  ohne  Ulcusbildung  eine  vermehrte 
HCl-Abscheidung  vorliegt.  Faßt  man  die  Supersekretion  als  mögliche 
Ursache  einer  Ulcusbildung  auf  (s.  o.  S.  538),  so  kann  das  Ulcus  nur  als 
eine  Komplikation  der  Supersekretion  bezeichnet  werden. 

Über  die  Ursachen  der  einfachen  Superazidität  und  Supersekretion 
wissen  wir  leider  noch  fast  gar  nichts.  Anatomische  Untersuchungen  der 
Schleimhaut  sind  in  charakteristischen  Fällen  noch  so  gut  wie  niemals 
angestellt.  Gewöhnlich  nimmt  man  daher  gegenwärtig  eine  ^nervöse* 
Ursache  der  Supersekretion  an,  wofür  in  der  Tat  die  häufige  Ver- 
einigung der  Supersekretion  mit  sonstigen  nervösen  Zuständen  zu  sprechen 
scheint.  Wir  werden  auf  diesen  Punkt  später  noch  näher  eingehen 
müssen.  Andererseits  ist  es  aber  auch  nicht  unmöglich,  daß  funktionelle 
Störungen  der  Zelltätigkeit  selbst  zu  vermehrter  Sekretion  führen.  Ich 
selbst  bin  geneigt,  manche  Fälle  von  Supersekretion  mit  den  bekannten 
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Fällen  vennehrter  Schweißbildung  (Schweißhände,  Schweißftlße),  Speichel- 
bildung n.  dgl.  auf  eine  Stufe  zu  stellen.  Hier  brauchen  durchaus  nicht 
immer  abnorme  nervöse  Verhältnisse  yorzuliegen. 

Bei  diesem  Madgel  einer  näheren  Einsicht  in  das  Wesen  der  Vor- 
gänge mtissen  wir  uns  einstweilen  auf  den  rein  klinischen  Standpunkt 
stellen  und  die  Krankheitsbilder  beschreiben,  wie  sie  in  der  Praxis  vor- 
kommen. Ich  bemerke  noch,  daß  es  sich  um  zum  Teil  keineswegs 
seltene  Zustände  handelt.  Schwierig  ist  nur  oft  ihre  genaue  Deutung^ 
insbesondere  die  Frage,  wie  viel  von  den  vorhandenen  Beschwerden 
wirklich  auf  die  Supersekretion  als  solche,  wie  viel  auf  die  häufig  gleich- 
zeitig vorhandenen  sonstigen  Anomalien  (allgemeine  Nervosität,  Gastroptose, 
Chlorose  usw.)  zu  beziehen  ist.  Der  besseren  Übersicht  wegen  unter- 
scheiden wir  im  folgenden  mehrere  Formen  der  Dyspepsia  acida,  wobei 
wir  aber  ausdrticklich  noch  einmal  bemerken,  daß  namentlich  zwischen 
der  Superazidität  und  der  Supersekretion  keine  scharfe  Trennung  mög- 
lich ist. 

1.  Dyspepsie  mit  Superazidität  (Hyperchlorhydrie).  Die  hierher  ge- 
hörigen Zustände  findet  man  am  häufigsten  bei  jugendlichen  weiblichen 
Personen.  Sehr  oft  sind  sie  mit  Zeichen  der  Chlorose,  allgemeiner  Ner- 
vosität u.  dgl.  verbunden.  Doch  auch  bei  älteren  Personen  beiderlei 
Geschlechts  wird  die  Dyspepsia  acida  beobachtet.  Gewisse  Diätfehler 
können  ebenfalls  Hyperchlorhydrie  hervorrufen  (heiße,  gewürzte  Speisen, 
ferner  besonders  zu  starker  Kaflfee).  Auch  bei  starken  Rauchern  sind 
dyspeptische  Zustände  mit  Hyperchlorhydrie  öfter  beobachtet  worden. 

Die  Beschwerden  sind  ziemlich  charakteristisch.  Sie  treten  vorzugs- 
weise nach  dem  Essen  auf,  zuweilen  nur  nach  gewissen  Speisen,  und 
bestehen  zunächst  in  Druckgeftihl  im  Magen,  welches  sich  aber  manch- 
mal zu  richtigen  kardialgischen  Schmerxen  steigern  kann.  Gewöhnlich 
treten  die  Schmerzen  erst  2—3  Stunden  nach  dem  Essen  ein,  also  zu 
einer  Zeit,  wo  der  Magen  schon  leer  wird,  die  starke  Säureabscfaeidung 
aber  noch  anhält.  Manche  Kranke  haben  dann  die  Erfahrung  gemacht, 
daß  sie  durch  etwas  erneute  Nahrungszufuhr  oder  Trinken  von  Flüssig- 
keit ihre  Schmerzen  verringern^  was  leicht  erklärlich  ist.  Sehr  oft  findet 
zur  Zeit  der  starken  Säurebildung  saures  Aufstoßen  statt,  welches  das 
deutliche  Gefühl  des  Sodbrennens  hervorruft.  Erbrechen  sauren  Magen- 
inhaltes kommt  auch  vor,  ist  aber  nicht  besonders  häufig.  Ist  der  Magen 
völlig  leer,  dann  befinden  sich  die  Patienten  wieder  ganz  wohl.  Da  ihr 
Appetit  in  der  Regel  nicht  leidet,  so  bleibt  ihr  Ernährungszustand  in  der 
Regel  ein  ziemlich  guter.  Der  Oesamtverlauf  des  Leidens  ist  zwar  ein 
chronischer,  aber  doch  sehr  schwankend.  Zu  manchen  Zeiten,  insbeson- 
dere unter  der  Einwirkung  psychischer  Einflüsse  (Ärger,  Aufregungen) 
oder  einer  unzweckmäßigen  Lebensweise  treten  die  Beschwerden  stärker 
hervor,  zu  anderen  Zeiten  verschwinden  sie  ganz. 

Die  Diagnose  der  Hyperchlorhydrie  kann  zwar  nach  den  oben  ge- 
schilderten Symptomen  schon  vermutet,  aber  doch  nur  durch  die  Sonden- 
untersuchung sicher  festgestellt  werden.  Die  äußere  Untersuchung  des 
Magens  gibt  außer  einer  zuweilen  vorhandenen  mäßigen  diffusen  Druck- 
empfindlichkeit  nichts  Besonderes.  Daß  oft  gleichzeitig  Gastroptose  vor- 
handen ist,  kann  nicht  auffallen  (s.  das  nächste  Kapitel).  Untersucht  man 
den  nüchternen  Magen,  so  ist  ist  er  bei  reiner  Hyperchlorhydrie  leer  oder 
fast  leer.  Die  Säurewerte  nach  dem  Probefrükstück  sind  dagegen  sehr 
hohe  (70 — 100  und  mehr),  die  Verdauungskraft  des  Magensaftes  eine 
gesteigerte.    Dementsprechend  findet  man  den  Magen  gewöhnlich  schon 
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3—4  Standen  nach  der  Frobemahheii  bereits  völlig  leer,  was  auch  die 
gute  motorische  Kraft  des  Magens  beweist.  Salzsäure  ist  dann  gewöhnlich 
noch  vorhanden.  Die  Stärkeverdaaung  im  Magen  wird  daher  durch  den 
reichlichen  HCl-Gehalt  erschwert. 

Aus  dem  oben  geschilderten  Verhalten  ist  die  Diagnose  der  Hyper- 
chlorhydrie  als  solcher  ohne  weiteres  klar.  Schwierig  ist  nur  die  Be- 
antwortung der  Frage,  ob  es  sich  um  eine  einfache  funktionelle  Sekre- 
tionssteigerung oder  um  eine  symptomatische  Superazidität  bei  vorhan- 
denem Ulcus  ventriculi  handelt.  Fehlen  charakteristische  Ulcussymptome 
(Magenblutungen ,  lokalisierter  Druckschmerz  u.  dgl.),  so  ist  diese 
Frage  oft  überhaupt  nur  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  zu  be- 
antworten. Charakteristisch  ist,  daß  die  Schmerzen  bei  einfacher  Hyper- 
chlorhydrie  durch  Nahrungsaufnahme  oft  gd)€sserty  bei  vorhandenem  Ulcus 
dagegen  vermehrt  werden.  Des  Vorhandensein  ausgesprochener  aUgemein- 
nervöser  Symptome  spricht  meist  entschieden  für  »nervöse«  Superazidität 
Endlich  kann  auch  der  Erfolg  der  Behandlung  für  die  Diagnose  von  Be- 
deutung sein  (s.  u.) 

Die  Art  der  Behandlung  besprechen  wir  gemeinsam  mit  der  Be- 
handlung der  Snpersekretion. 

2.  Dyspepsie  mit  Snpersekretion  des  Magensaftes  {* kontinuierlicher 
Magensaftflußt).  Hierher  gehören  die  Fälle  von  Dyspepsie,  bei  denen 
die  Untersuchung  des  Magens  auch  in  ntlchternem  Zustande  die  Anwe- 
senheit größerer  Mengen  stark  HCl-haltiger  Flüssigkeit  ergibt,  ohne  daß 
die  Snpersekretion  als  Folge  eines  Ulcus  ventriculi  angesehen  werden 
darf. 

Die  Krankheit  ist  entschieden  weit  seltener,  als  die  einfache  Hyper- 
chlorhydrie.  Sie  scheint  bei  Männern  etwas  häufiger  vorzukommen  als 
bei  Frauen.  Von  besonderen  ursächlichen  Momenten  kann  man  höchstens 
anhaltende  geistige  Anstrengungen  und  Aufregungen  namhaft  machen. 
Oft  findet  man  keine  nachweisbare  Ursache. 

Die  Symptome  bestehen,  ähnlich  wie  bei  der  Hyperchlorhydrie,  in 
Kardialgien^  in  saurem  Aufstoßen^  Sodbrennen  und  nicht  selten  in  Er- 
brechen, Die  Schmerzen  treten  oft  bei  nüchternem  Magen  auf,  nicht 
selten  auch  des  Nachts.  Durch  das  Erbrechen  werden  häufig  keine  oder 
nur  geringe  Speisereste  entleert,  vielmehr  nur  eine  trübe,  manchmal 
gallig  gefärbte,  stark  saure^  sehr  scharf  schmeckende  und  im  Pharynx 
brennenden  Schmerz  bewirkende  Flüssigkeit.  Der  Appetit  ist  gewöhnlich 
gut,  und  die  Kranken  wissen  meist  aus  Erfahrung,  daß  sie  durch  Trinken 
von  Tee  (durch  Verdünnung  des  Magensaftes)  oder  durch  Nahrungs- 
aufnahme ihre  Beschwerden  bessern  können.  Auch  das  Durstgefühl  ist 
oft  gesteigert.  Der  Stuhl  ist  in  der  Regel  angehalten,  der  Harn  meist 
schwach  sauer  und  durch  Phosphatniederschläge  getrübt.  Der  Puls  ist 
oft  langsam.  Begleitende  allgemeine  neurasthenische  Symptome  treten 
in  manchen  Fällen  deutlich  hervor. 

Die  sichere  Diagnose  kann  wiederum  nur  durch  die  Untersuchung 
des  Mageninhaltes  gewonnen  werden.  Das  entscheidende  Symptom  ist, 
daß  man  früh  in  nüchternem  Zustande  im  Magen  stets  eine  größere  Menge 
Flüssigkeit  vorfindet,  die  so  gut  wie  keine  Speisereste  enthält,  aber  einen 
hohen  HCl-Oehalt  aufweist.  Dabei  ist  besonders  zu  bemerken,  daß  ge- 
ringe Mengen  eines  HCl-haltigen  Mageninhaltes  (wenige  Kubikzentimeter) 
im  nüchternen  Magen  gelegentlich  auch  normal  vorkommen.  Von  Snper- 
sekretion darf  man  nur  dann  sprechen,  wenn  ohne  besondere  Mühe  zirka 
50 — 100  ccm  stark  saure  Flüssigkeit  aus  dem  nüchternen  Magen  erhalten 
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werden  können.  Neben  der  Snpersekretion  besteht  meist  Hyperchlor- 
hydrie.  Eine  Stunde  nach  dem  Probefrühstück  findet  man  daher  hohe 
Säurewerte.  Gibt  man  eine  Probemahlxeit,  so  ist  nach  zirka  3  Stunden 
das  Fleisch  schon  verschwanden,  während  die  Amylazeenverdannng  in- 
folge der  Saperazidität  entschieden  verlangsamt  ist.  Etwa  7  Stunden 
nach  der  Probemahlzeit  enthält  der  Magen  keine  Nahmngsreste  mehr, 
wohl  aber  findet  sich  wiederum  noch  reichliche  saures  Sekret. 

Bläht  man  den  Magen  auf,  so  findet  man  ihn  zuweilen  gesenkt 
(Gastroptose),  was  jedoch  nur  eine  zufällige  Komplikation  ist,  aber  nie- 
mals besonders  stark  erweitert.  Jede  stärkere  Erweiterung  des  Magens 
muß  den  Verdacht  auf  eine  Pylorusstenose  lenken.  Diese  ist  dann  auch 
meist  leicht  zu  diagnostizieren,  vor  allem  durch  den  Kachweis  der  er- 
schwerten Magenentleerung.  In  allen  Fällen,  wo  sich  im  nüchternen 
Magen  oder  7^8  Stunden  nach  der  Probemahlzeit  nicht  nur  reichliche 
HCl,  sondern  daneben  noch  reichliche  Speisereste  in  demselben  vorfinden, 
handelt  es  sich  nicht  um  einfache  Snpersekretion,  sondern  um  eine  mit 
Supersekretion  verbundene  Ulcnsstenose  am  Pylorus.  Dadurch  erhält 
der  Zustand  sofort  eine  ganz  andere  klinische  Bedeutung.  Die  Annahme, 
daß  bei  vorhandener  Supersekretion  durch  einen  rein  funktionellen  Py^ 
lortiskrampf  eine  stärkere  Verlangsamung  der  Magenentleerung  herbei- 
geführt werden  kann,  halte  ich  fttr  ganz  unerwiesen.  In  allen  meinen 
Fällen  mit  Supersekretion  und  ausgesprochener  Störung  der  Magenent- 
leerung stellte  sich  schließlich  mit  Sicherheit  ein  Ulcus  heraus,  auch 
wenn  man  anfangs  geneigt  sein  konnte,  eine  rein  funktionelle  Super- 
sekretion anzunehmen. 

Viel  schwerer,  ja  zuweilen  fast  unmöglich  ist  es,  die  Supersekretion 
mit  Sicherheit  von  einem  nicht  stenosierenden  Magengeschwür  zu  unter- 
scheiden. Da  können  nur  der  Gesamtverlauf,  die  begleitenden  nervösen 
Erscheinungen,  die  sorgfältige  Beachtung  aller  Einzelsymptome  ein  Urteil 
ermöglichen  (s.  o.). 

Der  Gesamtverlauf  der  Dyspepsia  acida  mit  Supersekretion  ist  ein 
chronischer,  aber  vielfach  schwankender.  Die  Prognose  ist  nicht  un- 
günstig, und  eine  richtige  Behandlung,  wie  sie  freilich  nur  auf  Grund 
einer  genauen  Untersuchung  möglich  ist,  erzielt  oft  sehr  gute  Erfolge. 

Bei  der  Behandlung  der  Dyspepsia  acida,  sowohl  der  einfachen 
Hyperchlorhydrie,  als  auch  der  Snpersekretion,  macht  sich  als  störendes 
Moment  zunächst  der  Umstand  geltend,  daß  man  meist  nicht  mit  voller 
Sicherheit  ein  Ulcus  ventriculi  ausschließen  kann.  Der  Arzt  ist  also  vor 
die  Entscheidung  gestellt,  ob  er  dem  Kranken  zunächst  eine  richtige 
Ulcuskur  vorschlagen  soll  oder  nicht.  Ich  glaube,  daß  in  allen  den 
Fällen,  wo  die  Beschwerden  schon  längere  Zeit  bestehen  und  beträchtlich 
sind  und  wo  die  Kranken  bisher  noch  niemals  in  methodischer  Weise 
behandelt  werden,  eine  »Ulcuskur«  auch  bei  einfacher  Dyspepsia  acida 
nicht  schaden,  sondern  vielmehr  ebenso,  wie  beim  Ulkus  selbst  nur 
nützen  kann.  Die  Ruhe^  die  reixlose  Diät  und  die  Darreichung  von  Äl- 
kalien  sind  gewiß  auch  hierbei  zweckmäßig.  Dazu  kommt,  daß  in  den 
nicht  seltenen  Fällen  mit  ängstlicher  hypochondrischer  Gemütsstimmung 
der  Patienten  die  methodisch  durchgeführte  Kur  manchmal  auch  von 
günstiger  suggestiver  Wirkung  ist.  Aber  gerade  diese  zuletzt  erwähnte 
Vereinigung  der  Dyspepsia  acida  mit  einer  ausgesprochen  nervös-hypo- 
chondrischen  Gemütsstimmung  kann  andererseits  auch  die  Wirkung  einer 
strengen  Ulcuskur  durchaus  ungünstig  gestalten.  Handelt  es  sich  um 
Patienten,  die  schon  lange  von  der  Furcht  vor  einem  Magengeschwür 
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gequält  werden,  die  deshalb  schon  vorher  viele  Kuren  durchgemacht  und 
eine  übertrieben  vorsichtige,  ungenügende  Diät  eingehalten  haben  und 
infolge  davon  mager  und  schwach  geworden  sind,  dann  hat  die  Durch- 
führung einer  erneuten  strengen  Ulcuskur  zuweilen  gar  keinen  Nutzen. 
Sie  bestärkt  die  Kranken  eher  in  ihren  Befürchtungen  und  macht  sie  nur 
noch  matter  und  elender. 

Man  sieht  also,  wie  sehr  man  bei  der  Behandlung  der  Dyspepsia 
acida  individualisieren  und  vor  allem,  wie  sehr  man  neben  den  dyspep- 
tischen  Symptomen  auch  dem  AUgemeinxustande  der  Kranken  Rechnung 
tragen  muß.  Oft  empfiehlt  es  sich,  mit  einer  Ulcuskur  in  der  gewöhn- 
lichen Weise  zu  beginnen,  dann  aber  nach  dem  baldigen  Aufhören  der 
Beschwerden  rascher^  als  sonst,  zu  kräftigerer  Nahrung  und  zu  den  übrigen 
Behandlungsmethoden  überzugehen.  Je  mehr  man  zur  Überzeugung  kommt, 
daß  es  sich  um  eine  einfache  »nervöse«  Sapersekretion  und  nicht  um 
ein  Ulcus  handelt,  um  so  mehr  kann  man  von  einer  strengen  diätetischen 
Behandlung  absehen.  Dann  tut  man  am  besten,  den  Patienten  vorzugs- 
weise eine  eiweißreiche  Kost  zu  verordnen  (Fleisch,  Fisch,  Eier,  Milch), 
daneben  Schwarzbrot  mit  Butter  und  leichte  Gemüse.  Alkoholische  Ge- 
tränke, starker  Kaffee,  alle  Gewürze  und  Säuren,  ferne  Mehlspeisen  und 
mehlige  Gemüse  sind  nach  Möglichkeit  einzuschränken.  Freilich  wird 
man  sich  auch  hierbei  nicht  nur  nach  theoretischen  Erwägungen,  sondern 
auch  nach  den  individuellen  Erfahrungen  des  Kranken  richten.  Von  Me- 
dikamenten kommen  natürlich  vorzugsweise  die  Alkalien  in  Betracht.  Je 
nach  den  Verhältnissen  des  einzelnen  Falles  läßt  man  mehrmals  täglich, 
besonders  nach  den  Mahlzeiten,  eine  Messerspitze  Natrium  hicarbonicum 
oder  eines  ähnlichen  Pulvers  (z.  B.  Natrii  bicarbon.,  Magnesia  usta  ana  20,0 
oder  Natrii  bicarbon.  30,0,  Bismnthi  subn.  5,0  u.  a.)  nehmen.  Besteht 
Supersekretion,  so  läßt  man  gern  früh  nüchtern  einen  erwärmten  V2  Liter 
Karlsbader  Wa^er  oder  künstliches  Karlsbader  Sah  in  warmem  Wasser 
gelöst  trinken.  In  schwereren  Fällen  von  Supersekretion  sind  regelmäßige 
MagenausspiUungen,  am  besten  früh  morgens  ausgeführt,  zweckmäßig. 
Man  kann  zur  Ausspülung  Iproz.  Lösung  von  Natrium  hicarbonicum 
nehmen. 

Als  Arzneimittel,  welche  die  Sekretion  der  Magendrüsen  herabsetzen 
sollen,  sind  Atropin  und  die  Narkotika  (Morphin  und  Kodein]  empfohlen 
worden.  Wir  haben  ebenfalls  Belladonna  (z.  B.  Ex^f.  Belladonnae  0,3, 
Aq.  mygd.  amar.  30,0,  3  mal  täglich  15—20  Tropfen  nach  dem  Essen)  und 
Atropin  mit  Erfolg  angewandt,  warnen  aber  vor  dem  unnötigen  Gebrauch 
der  Narkotika. 

Sehr  wichtig  ist  stets  die  gleichzeitige  Allgemeinbehandlung ^  insbe- 
sondere in  allen  mit  neurasthenischen  Symptomen  verbundenen  Fällen, 
(s.  u.  das  Kapitel  über  nervöse  Dyspepsie).  In  dieser  Hinsicht  wirkt  der 
Gebrauch  der  Trinkkuren  in  Karlsbad,  Tarasp  und  ähnlichen  Badeorten, 
verbunden  mit  der  dort  möglichen  allgemeinen  Erholung,  mit  viel  Auf- 
enthalt im  Freien,  mit  Bädern,  kalten  Abreibungen  u.  dgl.  sehr  günstig 
ein.  Auch  bei  der  häuslichen  Behandlung  muß  diesen  Heilfaktoren  stets 
genügend  Rechnung  getragen  werden. 

3.  Die  periodische  (intcnnittiernde)  Supersekretion  (Oastroxynsis). 
Der  hier  zu  besprechende  Zustand  besteht  aarin,  daß  Personen,  welche 
sich  sonst  völlig  wohl  und  frei  von  Magenbeschwerden  fühlen,  nach 
kürzeren  oder  längeren  Zwischenzeiten,  zuweilen  nach  irgend  einer 
Veranlassungsursache,  zuweilen  auch  scheinbar  ohne  allen  Grund  ziemlich 
plötzlich  von  heftigen  Magenschmerxefi,  saurem  Aufstoßen  und  Erbrechen 
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befallen  werden.  Durch  das  Erbrechen  werden  große  Mengen  wäßriger, 
stark  saurer,  HCl-haltiger  Flüssigkeit  entleert.  Das  Allgemeinbefinden 
der  Kranken  während  dieser  Anfälle  ist  sehr  elend,  ihr  Aussehen  blaß, 
der  Puls  ist  klein  und  frequent.  Sehr  oft  bestehen  gleichzeitig  äußerst 
heftige  Kopfschmerxen,  Ein  derartiger  Anfall  dauert  einige  Stunden, 
zuweilen  auch  2—3  Tage  lang.  Oft  hört  er  ziemlich  plötzlich  auf,  um 
dann  einem  wochen-  oder  monatelang  und  noch  länger  andauernden 
Wohlbefinden  Platz  zu  machen. 

Die  Ursachen  dieser  merkwürdigen  Krankheit  sind  noch  ganz  unbe- 
kannt. Doch  scheint  es  sich  hier  wirklich  um  Reizungszustände,  die  vom 
Nervensystem  ausgehen,  zu  handeln.  Unzweifelhaft  scheint  mir  eine  nahe 
Beziehung  zwischen  der  Gastroxynsis  und  der  echten  Migräne  zu  be- 
stehen (s.  das  Kapitel  über  Migräne).  Sehr  wichtig  ist  es  auch  zu  wissen, 
daß  ein  sehr  ähnlicher  Symptomenkomplex  (freilich  oft  ohne  vermehrte 
Saftsekretion)  bei  der  Tahes  dorsalis  (s.  d.)  auftritt  und  dann  als  ^gastrische 
Krisen  bezeichnet  wird.  Man  untersuche  also  in  jedem  Falle  die  Sehnen- 
reflexe, die  Pupillen^  usw.  Sicher  kommen  derartige  Anfälle  aber  auch 
ohne  Tabes  vor.  Übrigens  ist  das  Leiden  in  ausgeprägter  Form  ein 
ziemlich  seltenes. 

Wenn  möglich,  untersuche  man  auch  die  Saft^ekretion  im  Magen 
in  der  Zeit  außerhalb  der  Anfälle.  Es  scheint,  daß  manche  Fälle  von 
periodischer  Gastroxynsis  nur  akute  Steigerungen  einer  beständigen  Su- 

Sersekretion  sind.  Dann  bestehen  wohl  auch  in  der  Zwischenzeit  leichte 
yspeptische  Erscheinungen  und  eine  sorgfältige  Behandlwng  derselben 
(Magenausspttlungen,  Alkalien,  Karlsbader  Kur)  wirkt  auch  auf  die  An- 
fälle sehr  günstig  ein.  Sind  gleichzeitig  allgemein  neurasthenische 
Symptome  vorhanden,  so  muß  natürlich  auf  die  Allgemeinbehandlung  das 
größte  Gewicht  gelegt  werden.  Die  Behandlung  im  Anfalle  selbst  ist 
selten  sehr  erfolgreich.  Am  besten  wirkt  die  Darreichung  größerer  Dosen 
Bromnatrium,  Auch  CMoralj  Chloroform,  Belladonna^  Kodein^  AntipyHn 
kann  man  versuchen.  Äußerlich  auf  die  Magengegend  wende  man  warme 
Tücher  oder  heiße  Breiumschläge  an.  Bei  sehr  heftigen  Schmerzen  ist 
zuweilen  eine  subkutane  Morphininjektion  schwer  zu  entbehren,  obwohl 
man  damit  möglichst  zurückhaltend  sei. 


Achtes  Kapitel. 

Abweichungen  in  der  Größe  und  Lage  des  Magens. 
Motorische  Störungen  des  Magens. 

1.  Abweichungen  in  der  Größe  des  Magens.    Atonie  des  Magens. 

Wie  jedes  andere  Organ,  so  kann  auch  der  Magen  in  seiner  Größe 
ziemlich  bedeutende  Unterschiede  zeigen,  die  keineswegs  pathologisch 
sind.  Diese  Unterschiede  beruhen  teils  auf  angeborenen  Verhältnissen, 
teils  hängen  sie  mit  der  Lebensweise  zusammen.  Schon  lange  ist  es 
bekannt,  daß  gewisse  Yolksklassen,  die  eine  sehr  voluminöse  Nahrung 
(z.  B.  vorherrschend  Kartoffeln)  genießen,  und  sonstige  Vielesser  (daher 
auch  manche  Diabetiker)  einen  auffallend  großen  Magen  haben.  Als 
krankhaft  kann  aber  eine  derartige  Größenveränderung,  solange  die 
Funktion  des  Magens  dabei  nicht  leidet,  nicht  betrachtet  werden.  Erst 
wenn  durch  die  übermäßige  Dehnung  oder  durch  eine  funktionelle  Über- 
bürdung  die  Muskulatur  des  Magens  ihre  Aufgabe  nicht  mehr  gehörig 
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erfüllen  kann,  kommt  es  zu  einer  krankhaften  Störung,  zu  einer  Art 
>  Überanstrengung  des  Magens  €^  zu  einer  muskulären  Insuffixienx  des- 
selben, analog  den  entsprechenden,  viel  studierten  Zuständen  am  Herz- 
muskel. Offenbar  spielt  hier  auch  die  ursprüngliche  muskuläre  Anlage 
des  Magens  eine  KoUe;  von  vornherein  muskelschwache  Magen  werden 
eher  insuffizient  werden,  als  muskelkräftig  veranlagte. 

Ich  muß  übrigens  erwähnen,  daß  mir  derartige  Fälle  von  primärer 
idiopathischer  Magenerweiterung  als  Ausdruck  einer  rein  muskulären  In- 
suffizienz in  irgend  erheblichem  Maße  keineswegs  häufig  zu  sein  scheinen. 
Geringe  Grade  von  muskulärer  Schwäche  kommen  freilich  nicht  selten  vor. 

Aus  dem  Gesagten  ergibt  sich,  daß  der  Arzt  auf  die  Orößenbestim- 
mung  des  Magens  als  solche  eigentlich  wenig  Wert  zu  legen  braucht. 
Ist  ja  doch  die  Größe  des  Magens  überhaupt  je  nach  seiner  Füllung  eine 
sehr  wechselnde.  Durch  die  Perkussion  des  leeren  Magens  oder  durch  die 
Perkussion  des  mit  Hilfe  des  Magen  Schlauches  abwechselnd  entleerten 
und  wieder  mit  Wasser  gefüllten  Magens,  viel  einfacher  und  sicherer 
aber  durch  die  oben  (S.  522)  erwähnte  Luftauftreibung  des  Magens  kann 
man  sich  von  der  Größe  des  Magens  leicht  unterrichten.  Im  allgemeinen 
spricht  man  von  einer  »Magenerweiterung«,  wenn  bei  normalem  Stande 
der  kleinen  Kurvatur  die  untere  Grenze  des  Fundus  die  Nabelhorizontale 
nach  unten  überschreitet.  Allein,  wie  gesagt,  nicht  auf  die  Größe,  son- 
dern auf  die  motorische  Funktion  des  Magens  kommt  es  an,  und  weit 
wichtiger,  als  die  Größenbestimmung,  ist  daher  die  Prüfung  der  Ent- 
leerungsfähigkeit  des  Magens  durch  eine  Probemahlzeit  in  der  früher  (S.521) 
angegebenen  Weise.  Ist  die  Magenentleerung  normal,  so  ist  eine  etwaige 
»Erweiterung«  des  Magens  an  sich  ohne  Bedeutung.  Ist  erstere  durch 
eine  muskuläre  Insuffixienx  etwas  geschädigt,  so  daß  eine  geringe  Ver- 
langsamung der  Magenentleerung  zu  finden  ist,  so  können  davon  leichte 
Beschwerden,  wie  Magendrucky  Aufstoßen,  vielleicht  sogar  gelegentlich 
Erbrechen  abhängen. 

Findet  man  aber  bei  einer  bestehenden  Magenerweiterung  eine  stär- 
kere motorische  Insuffizienz  mit  wirklicher  Stagnation  und  Anhäufung 
von  Speisen  im  Magen,  so  kann  man  meines  Erachtens  stets  mit  Sicher- 
heit eine  Pylorusstenose  annehmen.  Dann  ist  die  vorliegende  Krankheit 
keine  Magenerweiterung,  sondern  ein  Ulcus  oder  ein  Karxinom,  das  zur 
Stenosierung  des  Pylorus  und  deren  Folgeerscheinungen  geführt  hat,  wie 
wir  sie  früher  (S.  646  und  568)  ausführlich  geschildert  haben.  Daß  bei 
primären  muskulären  Erweiterungen  mechanische  Abknickungen  des  Py- 
lorus und  Taschenbildungen  im  Magen  entstehen,  welche  die  Entleerung 
des  Magens  in  erheblichem  Maße  verhindern,  wird  oft  behauptet.  Möglich 
mag  es  sein,  doch  habe  ich  es  nie  gesehen  und  auch  nie  eine  beweisende 
derartige  Beobachtung  gelesen. 

An  diesem  Orte  mag  ein  Symptom  erwähnt  werden,  welches  oft  als 
Zeichen  einer  »Magenerweiterung«  angesehen  wird,  nämlich  das  Plätscher- 
geräusch  im  Magen  bei  stoßweiser  Palpation  desselben.  In  einem  wirk- 
lich erweiterten  Magen  bei  Pylorusstenose  sind  in  der  Tat  starke  Plät- 
schergeräusche sehr  häufig  zu  hören.  Andererseits  hört  man  aber  auch 
sonst  sehr  oft  Plätschergeräusche  im  Magen,  sowohl  bei  Personen,  die  über 
dyspeptische  Beschwerden  klagen,  als  auch  bei  ganx  gesurulen  Personen. 
Kinder  machen  sich  nicht  selten  ein  Spiel  daraus,  in  ihrem  Magen 
Plätschergeräusche  zu  erzeugen,  und  bringen  es  darin  zu  einer  großen 
Kunstfertigkeit!  Genau  ebenso  manche  nervöse  und  hypochondrische 
Kranke,  denen  die  Plätschergeräusche  zu  einer  Quelle  der  Angst  werden. 
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Plätschergeränsche  entstehen  dann,  wenn  im  Magen  gleichzeitig  Lnft  und 
Flüssigkeit  vorhanden  und  die  Bauchdecken,  sowie  die  Magenwände  nicht 
zu  stark  gespannt  sind.  Insofern  ist  es  also  richtig,  daß  die  Plätscher- 
geräusche vielleicht  manchmal  mit  einer  gewissen  Schlaffheit  der  Magen- 
muskulatur, mit  einer  sog.  Ätonie  des  Magens  zusammenhängen.  Niemals 
aber  soll  man  auf  diese  Geräusche  einen  besonderen  Wert  legen,  wenn 
nicht  die  Untersuchung  der  MagenenÜeei^ng  gleichzeitig  eine  deutliche 
Störung  derselben  ergeben  hat. 

Dem  Gesagten  zufolge  ist  also  die  »Magenerweiterung«  als  solche  gar 
keine  besondere  Krankheit.  In  der  Praxis  kann  man  getrost  alle  Fälle 
stärkerer  Magenerweiterung  mit  erheblicher  Beeinträchtigung  der  Magen- 
entleerung auf  eine  Pylorusstenose  beziehen,  welche  dann  selbstverständlich 
als  die  eigentliche  Krankheit  anzusehen  ist.  Daneben  gibt  es  aber  auch 
geringere  Grade  von  Magenerweiterung  oder,  besser  ausgedrückt,  von 
idiopathischer  motorischer  Insuffixienx  des  Magens  (muskulärer  *Atonie< 
des  Magens),  welche  man  dann  annehmen  darf,  wenn  eine  geringe,  aber 
deutliche  Störung  der  Magenentleerung  nachweisbar  ist,  ohne  daß  irgend 
ein  Grund  für  eine  anatomische  Veränderung  am  Pylorus  spricht. 

Bei  der  Behandlung  dieser  einfachen  muskulären  Atonie  des  Magens 
soll  man  zunächst  die  Diät  in  der  Weise  regeln,  daß  die  einzelnen  Mahl- 
zeiten niemals  zu  voluminös,  dabei  aber  nahrhaft  und  vielleicht  sogar 
etwas  »reizend«  sind.  Schwarzbrot,  kleine  Mengen  Gemüse,  kräftige 
Fleischspeisen  u.  dgl.  sind  also  durchaus  nicht  ausgeschlossen.  Größere 
Mengen  von  Flüssigkeit,  die  den  Magen  unnötig  ausdehnen,  sind  zu  ver- 
meiden. Magenausspülungen  sind  bei  einfacher  Atonie  selten  nötig. 
Höchstens  kann  man  zu  Beginn  der  Behandlung  einige  Male  den  Magen 
völlig  entleeren.  Zweckmäßig  sind  kalte  Abreibungen  der  Magengegend, 
Elektrisieren,  bes.  Galvanisieren  des  Magens,  auch  vorsichtige  Massage 
desselben.    Von  inneren  Mitteln  verdient  Nux  vomica  Anwendung. 

Ob  es  eine  abnorme  Kleinheit  des  Magens  gibt,  die  als  solche  zu 
krankhaften  Störungen  führt,  ist  noch  unbekannt.  Vielleicht  kommt  ein 
derartiger  Zustand  zuweilen  in  solchen  Fällen  in  Betracht,  wo  es  sich  um 
konstitutionell  schwächliche  und  magere  Personen  (meist  weiblichen  Ge- 
schlechts) handelt,  die  stets  schon  nach  wenigen  Bissen  das  Gefühl  der 
Völle  und  Sättigung  bekommen  und  daher  in  ihrer  Ernährung  trotz  aller 
angewandten  Mühe  nicht  vorwärts  zu  bringen  sind.  —  Als  Folgezustand 
beobachtet  man  auffallende  Kleinheit  des..Magens  bei  vielen  Inanitions- 
zuständen,  insbesondere  bei  Stenosen  des  Ösophagus  und  der  Cardia. 

2.  Abweichungen  von  der  normalen  Lage  des  Magens.  Gastroptosis. 
Zuerst  von  Kussmaul,  später  namentlich  von  Glenard  ist  auf  die  große 
Häufigkeit  einer  abnormen  Tiefstellung  des  Magens  aufmerksam  gemacht 
worden.  Dabei  sinkt  entweder  der  ganze  Magen  herab  oder  vorzugsweise 
nur  die  rechte  Hälfte  desselben,  so  daß  es  zu  einer  Vertikalstellung  des 
Magens  kommt.  Die  Ursache  dieser  Anomalie  mag  zum  Teil  in  an- 
geborenen Verhältnissen  begründet  sein,  der  Hauptsache  nach  ist  sie  aber 
sicher  die  rein  mechanische  Folge  des  Drucks  der  Kleidung.  Namentlich 
bei  erwachsenen  Mädchen  und  bei  Frauen^  die  Korsetts  tragen,  sich 
schnüren  und  die  Rockbänder  festbinden,  ist  die  Gastroptose  eine  un- 
gemein häufige  Erscheinung.  Bei  Männern  kommt  sie  auch  vor,  ist  aber 
doch  erheblich  seltener.  Gewöhnlich  verbindet  sich  die  Gastroptose  noch 
mit  anderen,  auf  dieselbe  Weise  entstandenen  Lageanomalien,  insbesondere 
mit  abnormer  Beweglichkeit  und  daher  leichter  Fühlbarkeit  der  rechten 
Niere  (siehe  das  Kapitel  über  die  Wanderniere)  und  mit  Senkung  des 
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Querkolonsj  entweder  seiner  rechten  Hälfte  oder  seines  mittleren  Teiles. 
Glenard  hat  diesen  Zustand  als  Enie^'optose  bezeichnet  und  ihm  — 
wohl  mit  Unrecht  —  eine  große  Rolle  in  der  Ätiologie  der  nervösen 
Dyspepsie  und  Neurasthenie  zugeschrieben.  Ausgebildete  Fälle  von 
Enteroptose  kommen  am  häufigsten  bei  Frauen  vor,  die  infolge  mehr- 
facher Geburten  schlaflFe  Bauohdecken  haben. 

Ein  geübtes  Auge  kann  die  Gastroptose  oft  schon  bei  der  äußeren 
Besichtigung  des  Abdomens  erkennen  oder  wenigstens  mit  Wahrschein- 
lichkeit vermuten.  Auffallend  ist  vor  allem  das  eingesunkene  Epigastriumj 
in  welchem  man  oft  eine  starke  Pulsation  der  Bauchaorta  fühlt,  unterhalb 
des  Nabels  sieht  man  dagegen  eine  Vortreibung,  deren  Konfiguration  zu- 
weilen  schon  ziemlich  deutlich  die  Umrisse  des  Magens  erkennen  läßt. 
An  dieser  Stelle,  also  unterhalb  des  Nabels,  hört  man  bei  stoßweiser 
Palpation  nicht  selten  deutliche  Plätschergeräusche.  Die  sichere  Diagnose 
der  Gastroptose  kann  aber  nur  durch  die  künstliche  Aufblähung  des 
Magens  gestellt  werden  (s.  o.  S.  622).  Dabei  erkennt  man  sofort  die  ab- 
norme Lage  des  Magens.  Selbstverständlich  kommt  es  vor  allem  auf  den 
Nachweis  des  Tiefstandes  der  kleinen  Kurvatur  an,  welche  man  in  der 
Mitte  zwischen  Nabel  und  epigastrischem  Winkel  oder  häufig  auch  in 
Nabelhöhe  findet.  Der  Tiefstand  der  großen  Kurvatur  allein  beweist 
natürlich  noch  keine  Gastroptose,  weil  er  ja  von  einer  Erweiterung  des 
Magens  abhängig  sein  kann. 

Die  Luftauftreibung  des  Magens  ist  eine  so  einfache  und  sichere 
Untersuchungsmethode,  daß  ein  Bedttrfois  nach  anderen  Methoden  eigent- 
lich kaum  vorliegt.  Daher  dürfte  insbesondere  die  von  Einhorn  em- 
pfohlene elektrische  Diirchleuchtung  des  Magens  mit  Hilfe  eines  eingeführten 
Glühlichts  (>Gastrodiaphanoskopie«),  welche  freilich  über  den  Stand  des 
Magens  einen  gewissen,  obwohl  keineswegs  untrüglichen  Aufschluß  gibt, 
kaum  eine  allgemeinere  Verbreitung  unter  den  Ärzten  finden.  —  Die  mit 
der  Gastroptose  oft  verbundene  abnorme  Verschiebung  der  Niere  ist  durch 
die  Palpation  leicht  festzustellen.  Die  Lageveränderung  des  Dickdarmes 
(Koloptose)  kann  durch  Luftauftreibung  oder  Wassereingießung  in  den 
Dickdarm  des  nähern  nachgewiesen  werden. 

Die  Frage  nach  der  klinischen  Bedeutung  der  Gastroptose  ist  nicht 
ganz  leicht  zu  beantworten.  Zunächst  ist  hervorzuheben,  daß  man  bei 
darauf  gerichteter  Aufmerksamkeit  sehr  häufig  ausgesprochene  Gastroptose 
bei  Personen  findet,  die  nicht  die  gefiingsten  Beschiverden  haben.  Anderer- 
seits trifft  man  häufig,  namentlich  weibliche  Kranke,  welche  über  Druck 
und  Gefühl  von  Vollsein  im  Magen,  Anfälle  von  Magenschmerzen,  Auf- 
stoßen, zeitweise  auftretendes  Erbrechen  u.  dgl.  klagen  und  -bei  denen 
die  Untersuchung  eine  deutliche  Gastroptose  ergibt.  In  solchen  Fällen 
untersuche  man  zunächst  stets  auch  noch  die  sonstigen  Funktionen  des 
Magens  (Sekretion,  Motilität).'  Sehr  oft  verhalten  sich  dieselben  völlig 
normal^  und  dann  dürfte  es  kaum  ohne  weiteres  gerechtfertigt  sein,  ein 
ursächliches  Abhängigkeitsverhältnis  zwischen  den  Beschwerden  und  der 
Gastroptose  anzunehmen.  Bei  der  großen  Häufigkeit  der  letzteren  kann 
es  sich  vielmehr  oft  um  ein  rein  zufälliges  Zusammentreffen  handeln. 
Untersucht  man  den  Zustand  genauer,  so  entdeckt  man  meist,  daß  die 
Magenbeschwerden  mit  zahlreichen  sonstigen  neurasthenischen  Beschwerden 
verbunden  und  somit  wohl  sicher  zum  größten  Teil  rein  psychogenen 
Ursprungs  sind  (s.  das  folgende  Kapitel). 

Immerhin  soll  nicht  ganz  in  Abrede  gestellt  werden^  daß  wenigstens 
gewisse  uruingenehme  Sensationen  im  Leibe  und  längs  der  Speiseröhre 
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(Vielleicht  abhängig  von  dem  an  der  Speiseröhre  ausgeübten  Znge)  von 
der  Gastroptose  direkt  abhängen  können.  Ebenso  scheint  in  einigen 
Fällen  die  Gastroptose,  insbesondere  die  Yertikalstellang  des  Magens, 
wirklich  zu  einer  leichten  mechanischen  Behindemng  der  Magenentleerung 
und  ihren  klinischen  Folgen  (Magendruck,  Aufstoßen  u.  dgl.)  zu  führen, 
was  aber  in  jedem  einzelnen  Fall  erst  besonders  nachzuweisen  ist.  In 
der  Regel  ist  auch  die  starke  Gastroptose  mit  keiner  Störung  der  Magen- 
entleernng  verbunden.  Eher  ist  es  wahrscheinlich,  daß  die  mit  den 
dyspeptischen  Beschwerden  bei  der  Gastroptose  oft  verbundene  habituelle 
Obstipation y  wenigstens  zum  Teil,  von  einer  gleichzeitigen  Koloptose 
abhängt. 

Für  die  Behandlung  der  dyspeptischen  Beschwerden  bei  vorhandener 
Gastroptose  bietet  letztere  einen  meist  recht  erwünschten  Anhaltspunkt 
dar,  welcher  sich  freilich,  wenigstens  nach  meiner  Überzeugung,  zum 
größten  Teil  nur  in  suggestiver  Weise  wirksam  erweist.  Ist  Gastroptose 
nachgewiesen,  so  sind  das  Tragen  fest  geschnürter  Korsetts  und  das  feste 
Binden  der  Röcke  streng  zu  verbieten.  Eine  oberhalb  der  Symphyse 
angelegte  breite,  mit  Schenkelriemen  versehene  Bauchbinde  tut  oft  gute 
Dienste  und  kann  in  vielen  Fällen  die  komplizierteren  »Unterleibs- 
korsetts« u.  dgl.  völlig  ersetzen.  In  diätetischer  Einsicht  verbiete  ich 
meist  jede  reichlichere  Flüssigkeitszufuhr  und  verordne  nahrhafte^  aber 
wenig  voluminöse  Speisen.  Namentlich  abgemagerten  ängstlichen  Patienten 
leistet  man  oft  durch  die  Anordnung  einer  kräftiget^en  Kost  den  besten 
Dienst.  Besteht  stärkere  Abmagerung  und  allgemeine  Schwäche,  so  ist 
eine  mehrwöchentliche  völlige  Ruhekur  (liegen  im  Bett  oder  auf  der 
Chaiselongue,  am  oflFenen  Fenster  oder  im  Freien,  ohne  alle  drückende 
Kleidung)  mit  gleichzeitiger  vorsichtiger  »Mastkur«  oft  von  vorzüglichster 
Wirkung.  Die  Magengegend  ist  täglich  ein-  bis  zweimal  tüchtig  mit 
kaltem  Wasser  oder  Franzbranntwein  abzureiben.  Namentlich  bei  gleich- 
zeitiger Obstipation  ist  Faradisieren,  Galvanisieren  oder  Massage  angezeigt. 
Innerlich  verordne  ich  gern  kleine  Mengen  Nux  vomica  (z.  B.  Tae  nucis 
vom.  Aq.  amygdal.  amar.  ana  10,0,  dreimal  täglich  10  Tropfen). 

Selbstverständlich  ist  dem,  wie  gesagt,  meist  gleichzeitig  vorhandenen 
allgemein-neurasthenischen  Zustande  Rechnung  zu  tragen,  vor  allem  durch 
eine  entsprechende  psychische  Behandlung,  wodurch  die  Kranken  von 
ihren  häufig  übertriebenen  Sorgen  und  Befürchtungen  befreit  werden. 


Neuntes  Kapitel. 
Die  nervöse  Dyspepsie. 

[Neurasthenia  gastrica  s.  dyspeptica.) 

Schon  in  den  vorhergehenden  Kapiteln  haben  wir  wiederholt  an- 
gedeutet, daß  manche  Störungen  der  Magenfunktionen  vielleicht  auf  Ver- 
änderungen der  Innervation  des  Magens  oder  auf  wirklichen  Erkrankungen 
der  Magennerven  beruhen.  So  hat  man  insbesondere  die  Störungen  in  der 
Sekretion  des  Magensaftes  (Superazidität,  Supersekretion)  auf  abnorme 
Verhältnisse  in  den  Sekretionsnerven  zurückführen  wollen.  Manche  Fälle 
von  »Kardialgien<  hat  man  als  reine  »Neuralgien«  der  sensiblen  Magen- 
nerven aufgefaßt,  und  auch  im  Gebiete  der  Magenmotilität  nervöse 
Schwächezustände  (nervöse  Atonie  des  Magens)  und  nervöse  Reizzustände 
der  Muskulatur   (sog.    »peristaltische  Unruhe   des  Magens«,   beständiges 
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Kollern  im  Magen  u.  dgl.)  unterschieden.  Daß  bei  schweren  organischen 
Erkrankungen  des  Nervensystems  ausgesprochene  Magensymptome  als 
direkte  Folgen  nervöser  Reizungen  auftreten  können,  ist  unzweifelhaft. 
Man  denke  z.  B.  nur  an  das  >nervöse«  Erbrechen  bei  Gehirntumoren 
und  bei  Meningitis,  an  die  >gastrischen  Krisen«  der  Tabiker  u.  a.  Un- 
möglich ist  es  also  nicht,  daß  es  auch  primäre  wirkliche  Erkrankungen 
der  sensibeln,  motorischen  und  sekretorischen  Magennerven  mit  ent- 
sprechenden Störungen  gibt.  Erwiesen  ist  dies  aber  noch  keineswegs, 
und  sicher  sind  derartige  wirklich  >nervö8e«  Magenerkrankungen,  wenn 
sie  überhaupt  vorkommen,  etwas  recht  Seltenes.  Nach  den  bisherigen 
klinischen  Erfahrungen  können  hierher  mit  einiger  Sicherheit  höchstens 
jene  oben  (S.  573)  beschriebenen  Zustände  von  anfallsweise  auftretendem 
Erbrechen  mit  Magenschmerz,  Supersekretion  usw.  gerechnet  werden. 

Die  ttberwiegend  große  Mehrzahl  jener  überaus  häufigen  FäUe^  die 
gegenwärtig  gewöhnlich  als  ^nervöse  Dyspepsie^  bezeichnet  werden,  haben 
unseres  Erachtens  eine  wesentlich  andere  Entstehung.  Derartige  Kranke 
geben  an,  daß  sie  nach  jeder  Mahlzeit  Drücken  und  Schmerz  im  Magen 
bekommen,  daß  ihnen  der  Magen  schon  nach  wenigen  Bissen  voll  und 
aufgetrieben  wird.  Infolge  davon  stellt  sich  häufig  starkes  Beklemmungs- 
gefiihl  auf  der  Brust  und  Herxkhpfen  ein.  Häufig  leiden  die  Kranken 
auch  an  Aufstoßen,  welches  sich  gelegentlich  zu  Erbrechen  steigert. 
Obwohl  alle  diese  Erscheinungen  in  gleicher  Weise  auch  bei  wirklichen 
Magenerkrankungen  auftreten  können,  so  weisen  doch  meist  gewisse 
andere  gleichzeitige  Erscheinungen  auf  den  *  nervösen«  Charakter  des 
Leidens  hin.  Zunächst  läßt  sich  leicht  feststellen,  daß  die  genannten 
Beschwerden  oft  einen  auffallenden  Wechsel  in  ihrer  Stärke  zeigen. 
Dieselben  Kranken,  welche  heute  nach  wenigen  Löffeln  Suppe  über 
heftiges  Magendrücken  klagen,  nehmen  ein  anderes  Mal  in  guter  und 
angeregter  Stimmung  ein  ganzes  Diner  ein,  ohne  im  geringsten  an  ihren 
Magen  erinnert  zu  werden.  Sobald  sie  sich  aber  ärgern,  aufregen,  kurzum 
in  eine  >reizbare  Stimmung«  kommen,  treten  sofort  die  Magenbeschwerden 
in  erhöhtem  Maße  auf.  Bei  allen  solchen  Gelegenheiten  zeigt  sich  also 
der  Einfluß  der  Vorstellungen  und  des  allgemeinen  psychischeji  Erregungs^ 
xustandes  auf  das  Verhalten  des  Magens  in  der  deutlichsten  Weise.  Jeder- 
mann weiß,  wie  ein  heftiger  Arger,  eine  erlebte  Angst  oder  Hoffnung,  eine 
traurige  oder  auch  freudige  Erregung  uns  sofort  jeden  Appetit  nehmen  kann, 
wie  eine  starke  Aufregung  nicht  selten  Erbrechen  bewirkt  u.  dgl.  In  ähn- 
licher Weise  machen  sich  bei  erregbaren  Personen  schon  die  leichtesten 
psychischen  Affekte  geltend.  Nichts  wirkt  aber  in  dieser  Beziehung  so 
ungünstig  ein,  als  diejenigen  psychischen  Aufregungszustände,  welche  sich 
auf  das  eigene  körperliche  Befinden  beziehen,  d.  h.  die  hypochondrischen 
Angsixiistände.  Die  Angst,  eine  genossene  Speise  könnte  schaden,  die  be- 
ständige Sorge,  es  könnte  ein  schweres  Magenleiden  im  Entstehen  be- 
griffen sein,  diese  Aufregungszustände  sind  es  yor  allem,  die  den  krank- 
haften Zustand  unterhalten  und  allmählich  immer  mehr  und  mehr  steigern. 
So  entsteht  jene  eigentümliche  psychische  Hyperästhesie,  welche  die  leb- 
haftesten »Schmerzen«  im  Magen  empfindet,  wo  es  sich  eigentlich  nur 
um  ganz  normale  GemeingefUhle  handelt.  So  entstehen  endlich  gewisse 
halb  unbewußt,  halb  willkürlich  hervorgerufene  Bewegungen,  welche  Auf- 
stoßen, Erbrechen  u.  dgl.  bewirken.  Die  von  dem  Kranken  jetzt  faktisch 
subjektiv  empfundenen  oder  anscheinend  wirklich  objektiv  beobachteten 
Magenstörungen  (Aufstoßen,  Erbrechen)  sind  also  teils  die  Folgen  reiner 
Einbildung  (dieses  gute  deutsche  Wort  ersetzt  vollkommen  das  freilich 
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viel  gelehrter  klingende  moderne  Schlagwort  »Auto-Suggestion«)  oder  die 
in  physiologisch  notwendiger  Weise  auftretenden  Folgen  der  starken 
psychischen  Erregung. 

Was  wir  somit  besonders  betonen  möchten,  ist  die  Überzeugung,  daß 
es   sich   in   der   großen  Mehrzahl   der  Fälle  von  sogenannter  nervöser 
Dyspepsie  nicht  um  irgend  welche  Funktionsstörungen  der  Magennerveii 
als  solcher   handelt,   sondern  um  krankhafte  zentrale   ^psychogene*   Er- 
regungen, deren  Folgen  sich  vorzugsweise  in  dem  Gebiete  der  Magen- 
funktionen geltend  machen.    Die  nervöse  Dyspepsie  ist  nur  ein  besonderes 
Beispiel  aus  jener  großen  Gruppe  nervöser  Erkrankungen,  die  namentlich 
hypochondrischen  Gemtitserregungen  ihre  Entstehung  verdanken  und  in 
den  verschiedensten  Organen  auftreten  können;  sie  ist  eigentlich  nur  eine 
Teilerscheinuug  der  aUgenieinen  »Nervosität«   oder    »Neurasthenie«  und 
wird  daher  von  manchen  ^rzten  vollkommen  mit  Recht  als  »Neurasthenia 
gastrica«  bezeichnet.    Durch  eine  genauere  klinische  Beobachtung  kann 
man   leicht   nachweisen,    daß  fast  alle  gewöhnlichen  »Magensymptome« 
unter  Umständen  rein  psychogen  entstehen  können.     Daß  Appetitlosigkeit 
oft  die  Folge  einfacher  psychischer  und  zumal  hypochondrischer  Ver- 
stimmung  ist,    liegt   auf  der  Hand.     Aber   auch   der   sog.   Heißhiuiger 
(Bulimie)  ist  gewiß  in  den  meisten  Fällen  rein  psychischen  Ursprunges, 
entspringend  aus  besonderen,  zwangartig  wirkenden  Vorstellungen.    Daß 
die  verschiedenartigsten  abnormen  Sensationen  im  Magen,  vom  einfachen 
Druckgefühl  bis  zu  dem  lebhaftesten  Schmerx,  rein  subjektiv  entstehen 
können,   ist  unzweifelhaft.     Der  beste  Beweis  hierfür  liegt  in  dem  oft 
scheinbar  zauberhaften  Einfluß  rein  psychisch-suggestiv  wirkender  Mittel 
(einfache  Beruhigung,  Hypnose,  äußere  und  innere  Mittel  u.  dgl).     Sehr 
wichtig  zu  wissen  ist  es,  daß  in  zahlreichen  Fällen  auch  das  Aufstoßen 
und  Erbrechen  rein  psychisch-zentralen  Ursprunges  ist.    Es  entsteht  unter 
dem  Einflüsse  gewisser  Vorstellungen,  wonach  das  Aufstoßen  oder  Er- 
brechen als  etwas  vermeintlich  Notwendiges  erwartet  wird,  zunächst  durch 
unbewußt  willkürliche  Bewegungen   und   schließlich  gewissermaßen  als 
krankhafte  Angeivöhnung,    Viele  nervös-hypochondrische  Patienten,  die 
sich  ftlr  magenleidend  halten,  werden  förmliche„Virtuosen  im  Aufstoßen 
imd  Brechen,  indem  der  Reflexvorgang  durch  Übung  allmählich  immer 
leichter   in  unbewußt-willkürlicher  Weise   hervorgerufen   werden  kann. 
Außerdem  bewirken  aber  auch  allgemeine  psychische  Erregungszustände 
nicht  selten  durch  unmittelbare  Reizung  Aufstoßen  und  Erbrechen.     Wir 
kennen  Personen,  die  bei  jeder  größeren  Aufregung  von  Brechreiz  und 
Erbrechen   befallen   werden.     Schon    bei  Kindern   kommen   keineswegs 
selten  Zustände  von  oft  lange  anhaltendem  Erbrechen  fast  nach  jeder 
Mahlzeit  vor,  welche  sich  durch  den  raschen  günstigen  Einfluß  einer  aus- 
schließlich  psychischen  Behandlung   (vor   allem   strenges    Verbieten  des 
Brechens!)  als  rein   »nervös«   herausstellen.     Genau  dasselbe  sahen  wir 
oft  bei  jungen  Mädchen,    häufig  verbunden  mit  sonstigen  hysterischen 
Symptomen.     Daß  auch   ein  »nervöses«,   d.  h.   hysterisches   Blutbiedien 
vorkommen  kann,   sei   hier  nur  kurz  erwähnt.     Näheres  hierüber  findet 
man  im  Kapitel  über  Hysterie,  wie  überhaupt  die  Kapitel  über  Hysterie 
und  Neurasthenie   als  Ergänzung   zu   dem   hier  Gesagten   nachgesehen 
werden  müssen. 

Sehr  häufig  beobachtet  man  neben  den  Magensymptomen  andere 
nervöse  Erscheinungen:  die  Zeichen  der  erhöhten  psychischen  Reizbarkeit, 
Symptome  von  selten  des  Kopfes  (Kopfschmerz,  Kopfdruck,  Schwindel), 
abnorme   Empfindungen   in   den  Extremitäten   (Schmerzen,    Kältegefühl, 
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Vertaubung)  u.  a.  Fast  immer  bestehen  gleichzeitig  auch  gewisse  Sym- 
ptome von  Seiten  des  Darmes,  Die  Kranken  klagen  über  ihren  auf- 
getriebenen Leib  und  namentlich  über  unregelmäßigen  und  erschwerten 
Stuhlgang. 

Eine  ernstere  Bedeutung  erhält  die  nervöse  Dyspepsie  dann,  wenn 
die  Kranken  aus  Furcht  vor  Diätfehlern  und  infolge  der  durch  die  innere 
Unruhe  bestehenden  Appetitlosigkeit  sehr  wenig  Nahrung  zu  sich  nehmen. 
Dann  tritt  zuweilen  eine  völlige  nervöse  Anorexie^  eine  anhaltende  Furcht 
vor  jeder  Nahrungsaufnahrne,  ja  eine  völlige  Abneigung  gegen  alles  Essen 
ein,  und  eine  nicht  unbeträchtliche,  ja  zuweilen  sogar  sehr  hochgradige 
Abmagerung  und  damit  natürlich  auch  eine  große  allgemeine  körperliche 
Schwäche  und  Kraftlosigkeit  sind  selbstverständlich  die  Folgen.  Derartige 
Kranke  werden  schließlich  ganz  bettlägerig  und  machen  in  der  Tat 
zunächst  den  Eindruck  von  Schwerkranken. 

Diagnose.  In  vielen  Fällen  kann  der  erfahrene  Arzt  schon  aus  der 
Art  der  von  den  Kranken  vorgebrachten  Klagen  die  Diagnose  auf  »ner- 
vöse Dyspepsie«  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  stellen.  Der  gleichzeitige 
allgemein-nervöse  Zustand,  vor  allem  das  deutliche  Hervortreten  ängst- 
licher und  hypochondrischer  Vorstellungen,  zuweilen  das  Auftreten  von 
ausgesprochenen  AngstanfäUen  mit  starker  allgemeiner  seelischer  Erregung, 
der  Wechsel  der  Beschwerden  und  ihre  Abhängigkeit  von  den  Zuständen 
des  Bewußtseins  (Aufregung  einerseits,  Ablenkung  und  Zerstreuung  anderer- 
seits), die  begleitenden  sonstigen  nervösen  Beschwerden,  wie  Kopfweh, 
Schwindel,  Herzklopfen,  Beklemmungen  und  dgl  machen  die  richtige 
Beurteilung  leicht  möglich.  Jedoch  sind  Täuschungen  auch  leicht  möglich, 
sei  es,  weil  die  Symptome  scheinbar  mit  solcher  Objektivität  auftreten, 
daß  man  sich  immer  wieder  zu  der  Annahme  eines  organischen  Magen- 
leidens gedrängt  fühlt,  sei  es,  daß  ein  bei  sehr  nervösen  Personen  auf- 
getretenes wirkliches  Magenleiden  von  der  allgemeinen  Nervosität  ganz 
verhüllt  und  daher  verkannt  wird.  Daher  soll  auch  in  den  scheinbar 
einfachsten  Fällen  die  genaue  objektive  Untersuchiing  nicht  versäumt 
werden.  Bei  allen  hartnäckigen  und  zu  schweren  Störungen  führenden 
Erkrankungen  ist  sie  selbstverständlich  absolut  notwendig. 

Ergibt  die  objektive  Untersuchung,  wie  es  häufig  der  Fall  ist,  un- 
zweideutig Tiarmale  Verhältnisse  in  jeder  Beziehung  (normaler  äußerer 
Befund,  normale  Lage,  Sekretion  und  Entleerung  des  Magens),  so  ist 
damit  die  Diagnose  gesichert,  und  schon  dieser  Befund  wirkt  häufig  auf 
die  Kranken  in  der  günstigsten  Weise  ein.  Darum  ist  für  viele  nervös- 
dyspeptische  Kranke  die  genaue  Untersuchung  schon  das  beste  Hellmittel. 
Etwas  schwieriger  wird  die  Beurteilung  in  den  Fällen,  wo  zwar  keine 
Zeichen  unzweifelhaft  organischer  Erkrankung  (also  keine  Tumoren,  keine 
Zeichen  der  Pylorusstenose,  keine  wirklichen  Magenblutungen  u.  dgl.), 
aber  doch  gewisse  Besonderheiten  gefunden  werden.  So  findet  man  z.  B. 
sehr  häufig  deutliche  Superazidität  oder  auch  Supersekretion,  in  selteneren 
Fällen  Anazidität,  sehr  häufig  Gastroptose,  angeblich  manchmal  (nach 
meiner  Erfahrung  übrigens  recht  selten)  eine  geringe  Verlangsamung  der 
Magenentleerung  (sog.  Atonie  der  Magenmuskulatur).  Wie  soll  man  nun 
diese  Fälle  deuten?  Soll  man  da  wirklich  stets  alles  Gewicht  auf  die 
gefundenen  objektiven  Anomalien  legen  und  von  ihnen  alle  die  zahl- 
reichen Beschwerden  der  Kranken  ableiten?  Unseres  Erachtens  würde 
man  da  häufig  irren.  Denn,  wie  wir  in  den  früheren  Kapiteln  ausdrücklich 
betont  haben,  sind  die  erwähnten  Zustände  an  sich  so  häufig  und  dabei 
60  oft  völlig  symptomlos^  daß  es  gewiß  in  vielen  Fällen  ein  rein  zufälliges 
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und  bedeutungsloses  Zusammentreffen  ist,  wenn  man  neben  den  aus- 
gesprochenen Zeichen  einer  nervösen  Dyspepsie  gleichzeitig  noch  eine 
Gastroptose  oder  eine  mäßige  Supersekretion  oder  eine  Anazidität  findet. 
Ich  meine,  man  soll  diese  anstände  zwar  nicht  gänzlich  außer  acht 
lassen,  aber  auch  nicht  ihre  klinische  Bedeutung  tiberschätzen.    In  thera- 

Seutischer  Hinsicht  wird  man  sie  ebenfalls  mit  berücksichtigen,  aber 
abei  niemals  die  meist  viel  wichtigere  allgemein-psychische  Behandlung 
vernachlässigen.  Zur  Anknüpfung  für  suggestive  Behandlungsmethoden 
sind  derartige  Befunde,  wie  schon  erwähnt,  freilich  oft  sehr  geeignet. 

Am  schwierigsten  ist  unseres  Erachtens  die  Differentialdiagnose 
zwischen  Ulcus  und  nervöse?-  Dyspepsie  in  den  Fällen  mit  deutlicher 
Supersekretion,  aber  ohne  unzweideutige  Ulcussymptome  (s.  S.  540).  Hier 
entscheidet  neben  der  Abwägung  aller  einzelnen  Erscheinungen  oft  erst  der 
weitere  Verlauf  und  auch  der  Erfolg  der  eingeleiteten  Behandlung. 
Kranke  mit  nervöser  Dyspepsie  kommen  unter  einer  strengen  Ulcusbe- 
handlung  nicht  selten  immer  mehr  und  mehr  herunter,  während  die  ent- 
gegengesetzte Therapie  (s.  u.)  oft  die  überraschendsten  Erfolge  erzielt. 

Prognose.  Die  Prognose  richtet  sich  zumeist  nach  dem  Grade  der 
vorhandenen  allgemeinen  neuropathischen  Veranlagung  und  nach  den  äußeren 
Verhältnissen,  unter  denen  die  Kranken  leben.  Sind  die  Kranken  einer 
entsprechenden  suggestiven  Behandlung  leicht  zugänglich,  so  kann  man 
bei  der  »nervösen  Dyspepsie«  leicht  die  glänzendsten  Heilerfolge  erzielen, 
namentlich  in  solchen  Fällen,  wo  die  Kranken  vorher  bei  einer  zu  ängst- 
lichen Ernährung  körperlich  stark  abgemagert  waren  und  dann  bei  rich- 
tiger Diät  rasch  an  Kraft  und  Körperfülle  zunehmen.  Sind  aber  die  ab- 
normen Vorstellungen  und  der  erregte  psychische  Gesamtzustand  zu  tief 
eingewurzelt,  um  leicht  beseitigt  werden  zu  können,  so  erzielt  die  Be- 
handlung geringe  und  unsichere  Erfolge.  Ebenso  selten  ist  eine  anhal- 
tende Besserung  zu  erwarten,  wenn  die  schädlichen  psychischen  Einflüsse 
oder  die  sonstigen  ursächlichen  Momente  andauernd  fortwirken,  während 
die  Beseitigung  der  genannten  Schädlichkeiten  auch  nach  den  scheinbar 
schwersten  Zuständen  oft  noch  eine  völlige  Heilung  ermöglicht.  Natürlich 
bleibt  eine  Neigung  zu  Rückfällen  bei  der  einmal  vorhandenen  allgemeinen 
nervösen  Konstitution  der  Kranken  fast  immer  vorhanden. 

Therapie.  Hat  man  die  Diagnose  einer  nervösen  Dyspepsie  gestellt, 
so  ist  damit  der  Therapie  eine  ganz  bestimmte  Richtung  vorgeschrieben. 
Vor  allem  hat  man  jetzt  den  Kranken  die  Überzeugung  beizubringen, 
daß  sie  nicht  an  einem  schweren  oder  gar  unheilbaren  Magenübel  leiden, 
und  daß  ihr  Magen  sehr  wohl  imstande  ist,  seine  Funktionen  in  normaler 
Weise  zu  erfüllen.  Nichts  ist  daher  schädlicher,  als  wenn  Kranke  mit 
nervöser  Dyspepsie  vom  Arzte  sehr  ängstlich  behandelt  werden  und  wenn 
ihnen  eine  sehr  strenge  Diät  vorgeschrieben  wird.  Die  Patienten  müssen 
vielmehr  allmählich  und  mit  der  schon  aus  psychologischen  Gründen 
nötigen  Vorsicht  wieder  an  eine  ausreichende  und  kräftige  Kost  gewöhnt 
werden.  Nur  so  gewinnen  sie  ihr  Selbstvertrauen  wieder,  indem  sie 
sehen,  daß  ihnen  die  schwereren  Speisen  nicht  schaden,  daß  sich  ihr  Er- 
nährungszustand bessert  und  der  Stuhlgang  regelmäßig  wird. 

Imiere  Mittel  sind  in  solchen  Fällen,  wo  die  Kranken  schon  viel 
mediziniert  haben,  am  besten  ganz  wegzulassen.  Wenn  sie  Erfolg  haben, 
so  beruht  dies  in  der  Regel  nur  auf  ihrer  suggestiven  Wirkung.  Will 
man  doch  etwas  verschreiben,  so  eignen  sich  dazu  die  Amara  (China- 
präparate, T.  strychni  u.  a.)  am  besten.  Sie  dienen  besonders  dazu,  den 
Appetit  anzuregen.    Treten  nach  dem  Essen  schmerxhafte  Empfindungen 
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im  Magen  ein,  so  sncht  man  dieselben  durch  warme  oder  PRiESSNiTzsehe 
Umschläge,  20proz.  Alkoholumschläge,  durch  Darreichung  von  etwas 
Salzsäure,  Pepsin  oder  dgl.  zu  mildern,  wobei  es  natürlich,  wie  gesagt, 
vor  allem  auf  die  suggestive  Beeinflussung  ankommt.  In  dieser  Hinsicht 
ist  der  galvanische  Strom  (breite  Anode  auf  die  Magengegend,  Kathode  am 
Rücken)  oft  besonders  wirksam.  Sehr  wichtig,  aber  oft  schwierig  ist 
die  Behandlung  des  anhaltenden  (»habituellen«)  nervösen  Erbrechens,  Auch 
hier  ist  die  psychische  Behandlung  von  größter  Wichtigkeit.  Schon  das 
ernste  Gebot,  dem  Brechreiz  nicht  Folge  zu  geben,  sondern  nach  .Mög- 
lichkeit zu  widerstehen,  genügt  manchmal  zur  Beseitigung  des  Übels. 
Auch  macht  man  nicht  selten  die  Erfahrung,  daß  das  nervöse  Erbrechen 
bei  Darreichung  einer  kräftigen  Kost  verschwindet,  während  es  vorher 
nach  den  leichtesten  Speisen  ausnahmslos  eingetreten  war.  Insbesondere 
ist  es  eine  bei  nervösem  Erbrechen  oft  sehr  erfolgreiche  diätetische 
Vorschrift,  die  Aufnahme  von  Flüssigkeiten  (Suppe,  Milch  usw.)  möglichst 
einzuschränken  und  eine  trockene^  feste  Kost  vorzuschreiben.  In  vielen 
Fällen  hört  dann  das  Erbrechen  sehr  bald  auf.  Hartnäckige  Fälle  von 
nervösem  Erbrechen  sind  freilich  bei  häuslicher  Behandlung  schwer  zu 
heilen,  während  sie  durch  den  psychischen  Einfluß  einer  guten  Anstalts- 
behandlung  oder  klinischen  Behandlung  oft  rasch  beseitigt  werden  können. 
Sind  neben  den  rein  nervösen  Erscheinungen  gewisse  objektive  Symptome 
(Anämie,  Gastroptose,  habituelle  Obstipation  u.  a.)  vorhanden,  so  müssen 
diese  bis  zu  einem  gewissen  Grade  mit  berücksichtigt  werden  (s.  o.). 

Sehr  wichtig  sind  alle  diejenigen  Kurmethoden,  welche  zur  allge- 
meinen Kräftigung  des  Körpers  und  insbesondere  des  Nervensystems 
beitragen:  Aufenthalt  auf  dem  Lande,  im  Gebirge,  an  der  See,  ferner 
namentlich  methodische  Kaltwasserkuren.  Kalte  Abreibungen  und  spiri- 
tuöse  Waschungen  des  Leibes  und  des  ganzen  Körpers  sind  fast  immer 
von  gutem  Erfolg  begleitet.  Dagegen  sind  diejenigen  Kurorte,  welche 
bei  anatomischen  Magenleiden  oft  gute  Dienste  leisten,  bei  der  nervösen 
Dyspepsie  nur  selten  nützlich.  Insbesondere  sahen  wir  häufig,  daß  Kranke 
mit  nervöser  Dyspepsie,  die  von  ihren  Ärzten  nach  Karlsbad  geschickt 
wurden,  von  dort  in  verschlechtertem  Zustande  anstatt  gebessert  zurück- 
kehrten. Von  der  elektrischen  Behandlung  sahen  wir  häufig  gute  Re- 
sultate, obwohl  wir  annehmen,  daß  der  psychische  Efl'ekt  hierbei  die 
Hauptsache  ist.  Man  galvanisiert  längs  der  Wirbelsäule  und  quer  durch 
den  Magen  hindurch  (eine  große  Elektrode  auf  der  Magengegend,  die 
andere  am  Rücken;  häufige  Stromwendungen  nützlich).  Die  Faradisation 
der  Bauchdecken  und  Massagekuren  kommen  besonders  in  den  mit  Ob- 
stipation verbundenen  Fällen  zur  Anwendung. 

Endlich  versteht  es  sich  von  selbst,  daß  man,  wie  schon  erwähnt, 
auch  den  ursächliclien  Verhältnissen  Rechnung^  tragen  muß.  Man  warnt 
die  Kranken  vor  geistigen  und  körperlichen  Überanstrengungen,  psychi- 
schen Erregungen  u.  dgl.  Die  Hauptsache  ist,  daß  man  eine  methodische 
psychische  Schulung  der  Kranken  anstrebt.  Dieselben  sollen  lernen,  sich 
wieder  wie  gesunde  Menschen  zu  fühlen  und  zu  verhalten;  sie  sollen  die 
nötige  Selbstbeherrschung  wiedergewinnen,  um  nicht  durch  jeden  kleinen 
psychischen  äußeren  oder  inneren  Stoß  ins  Schwanken  zu  geraten.  Daß 
sich  dies  nicht  durch  Bäder  und  Rezepte,  sondern  nur  durch  eine  richtige 
psychische  Beeinflussung  der  Kranken  erzielen  läßt,  liegt  auf  der  Hand. 
Gerade  in  den  therapeutischen  Erfolgen,  welche  ausschließlich  auf  diese 
Weise  —  leider  fast  noch  häufiger  durch  Kurpfuscher  und  Charlatane,  als 
durch   wissenschaftlich   gebildete  Ärzte  —  bei  der  nervösen  Dyspepsie 


584  Krankheiten  des  Darmes. 

erzielt  werden,  liegt  der  hauptsächlichste  Beweis  für  die  Richtigkeit 
unserer  Auffassung  von  dem  eigentlichen  Wesen  dieser  Erkrankung.  Von 
der  nervösen  Dyspepsie,  wie  von  allen  ähnlichen  neurasthenischen  Zu- 
ständen, läßt  sich  daher  mit  Recht  sagen,  daß  sie  nicht  von  der  Arznei, 
sondern  allein  vom  Arxt  geheilt  werden. 


FÜNFTER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  des  Darmes. 


Erstes  Kapitel. 
Darmkatarrh. 

[Catarrhus  intestinalis.    Enteritis  catarrhalis.) 

Ätiologie.  Entsprechend  dem  Katarrh  des  Magens  entsteht  auch  die 
Mehrzahl  der  Darmkatarrhe  infolge  abnormer  Reize^  welche  der  Inhalt 
des  Darmes  auf  die  Schleimhaut  desselben  austtbt.  In  vielen  Fällen  sind 
es  Schädlichkeiten  mechanischer  oder  chemischer  Natur,  die  von  der 
Quantität  und  Qualität  de?'  eingeführten  Nahrung  abhängen.  Daraus  er- 
klärt sich  auch,  daß  Katarrhe  des  Magens  und  des  Darmes  so  häufig 
miteinander  vereint  vorkommen.  Oft  werden  die  schädlichen  Stoflfe 
durch  den  Genuß  verdorbener  Nahrungsmittel  (Fleisch,  Fisch,  Bier  u.  a.) 
in  den  Darm  eingeführt. 

An  die  durch  unpassende  Nahrungsmittel  hervorgerufenen  Darm- 
katarrhe schließen  sich  die  toxischen  Darmkatarrhe  an.  Sie  werden  durch 
die  Aufnahme  von  direkt  giftigen  Stoffen  (z.  B.  Sublimat,  Arsen  u.  a.)  in 
den  Darm  erzeugt  oder  entstehen  nach  der  unvorsichtigen  Anwendung 
gewisser  Arzneistoflfe,  namentlich  der  stark  wirkenden  Abfühmittd. 

Eine  große  Anzahl  leichter  und  schwerer  Darmkatarrhe  ist  die 
Folge  infektiöse}"  Einflüsse.  Hierher  gehören  die  meisten  der  scheinbar 
spontan  auftretenden  Darmkatarrhe,  ferner  viele,  wenn  auch  nicht  alle, 
angeblich  nach  Erkältungen  und  Durchnässungen  entstehenden  Darm- 
katarrhe, und  endlich  vor  allem  jene  häufig  in  der  heißeren  Jahreszeit 
epidemisch  oder  endemisch  sich  entwickelnden  Erkrankungen,  die  man 
als  Sommerdiarrhoe^  Brechdurchfall  u.  dgl.  bezeichnet.  Eine  besonders 
schwere  Form  derselben  bildet  die  Cholera  nostras;  dieselbe  wird  unten 
genauer  besprochen  werden.  Zu  erwähnen  ist  hier  auch  die  große  Häu- 
figkeit von  Darmkatarrhen  als  Teilerscheinungen  sonstige?'  allgemeiner  Jn- 
fektionsJcrankfieiten,  so  namentlich  beim  Typhus,  bei  der  Ruhr,  bei  sep- 
tischen Erkrankungen,  schwerer  Malaria  u.  a. 

In  einer  letzten  Reihe  von  Fällen  endlich  entwickelt  sich  der  Dann- 
katarrh auf  Grund  von  Zirkulationsst(rru?igen,  die  eine  Stauungshyperämie 
der  Darmschleimhaut  hervorrufen.  Vorzugsweise  führen  Krankheiten  der 
Leber  *und  der  Pfortader,  außerdem  auch  chronische  Herz-,  Nieren-  und 
Lungenleiden,  zu  einer  Stauung  im  Gebiete  der  Pfortader  und  im  An- 
schluß daran  zu  Darmkatarrh.    Hierbei  ist  aber   wahrscheinlich  in  den 
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meisten  Fällen  die  Stauung  nur  ein  unterstützendes  Moment  ftir  die  Ent- 
stehung des  Katarrhs,  indem  die  Einwirkung  aller  sonstigen  Schädlich- 
keiten infolge  der  Zirkulationsstörung  erleichtert  ist. 

Die  große  Häufigkeit  der  Darmkatarrhe  bei  beiden  Geschlechtern 
und  in  jedem  Alter  ist  allgemein  bekannt.  Vor  allem  haben  jedoch 
Kinder  eine  so  ausgesprochene  Neigung  zu  Erkrankungen  des  Darmes, 
daB  nach  einer  ungefähren  Schätzung  fast  Vs  ^Uer  Krankheitsfälle  bei 
Kindern  den  Intestinalkanal  betrifft.  Wir  werden  daher  der  praktischen 
Wichtigkeit  der  Sache  wegen  den  Darmkatarrh  der  Kinder  besonders 
besprechen. 

Pathologische  Anatomie.  Die  pathologisch-anatomischen  Veränderun- 
gen bei  den  katarrhalischen  Entzündungen  des  Darmes  sind  im  wesent- 
lichen dieselben,  wie  wir  sie  bei  den  Entztlndungen  aller  Übrigen  Schleim- 
häute antreffen.  Rötung  und  Schwellung  der  Mncosa,  vermehrte  Schleim- 
sekretion, in  schweren  Fällen  eine  Eiterproduktion  an  der  Oberfläche 
der  Schleimhaut  und  eine  zellige  Infiltration  des  Gewebes  selbst  sind  die 
bekannten,  für  alle  katarrhalischen  Entztlndungen  charakteristischen  Vor- 
gänge. Nicht  selten  schwellen  die  solitären  und  agminierten  Follikel  an 
[foüikidärer  Katarrh)  und  können  schließlich  auch  der  Sitz  oberflächlicher 
follikulärer  Geschvmre  werden.  Auch  an  der  übrigen  Schleimhaut  kommen 
oberflächliche  Erosionen  und  sogenannte  katarrhalische  Oeschivüre  in 
schwereren  Fällen,  namentlich  bei  Kindern,  nicht  selten  vor. 

Nach  längerem  Bestehen  des  Katarrhs  findet  man  zuweilen  eine 
ziemlich  beträchtliche  Verdickung  der  Schleimhaut,  die  durch  eine  Hyper- 
plasie des  Bindegewebes  bedingt  ist.  Die  Innenfläche  des  Darmes  erhält 
hierdurch  ein  unebenes,  wulstiges  Aussehen.  Umschriebene  Bindegewebs- 
hyperplasien  können  zu  förmlicher  Polypenbildung  führen.  Kommt  es  zu 
einer  Verstopfung  in  den  Ausführungsgängen  der  LiEBERKÜHXschen  Drüsen, 
so  entsteht  infolge  der  ßetention  des  Darmsaftes  eine  cystische  Entartung 
der  Drüsen. 

Sehr  häufig,  namentlich  bei  den  chronischen  Darmkatarrhen  der 
Kinder,  kommt  es  aber  auch  zu  einer  nicht  unbeträchtlichen  Atrophie  der 
Schleimhaut  Diese  besonders  durch  Nothnagel  genauer  untersuchte 
Atrophie  betrifft  vorzugsweise  die  Drüsenschicht  der  Mucosa.  An  die 
Stelle  der  Drüsen,  welche  teilweise  ganz  schwinden  können,  tritt  ein 
mehr  oder  weniger  zellenreiches  Bindegewebe.  Am  ausgesprochensten 
ist  die  Atrophie  gewöhnlich  am  Dickdarme  und  im  unteren  Ileum.  Auch 
die  Muscularis  des  Darmes  nimmt  zuweilen  an  der  Atrophie  Teil. 

Gewisse  Eigentümlichkeiten  der  Katarrhe  in  den  einzelnen  Abschnitten 
des  Darmes  werden  unten  zur  Sprache  kommen. 

Krankheitssymptome.  Dasjenige  Symptom,  aus  welchem  wir  vor- 
zugsweise auf  eine  Erkrankung  des  Darmkanals  schließen  und  welches 
in  leichten  Fällen  von  Darmkatarrh  nicht  selten  fast  die  einzige  krank- 
hafte Erscheinung  darstellt,  ist  der  Durchfall  oder  die  Diarrhöe,  d.  h. 
das  Auftreten  abnorm  häufiger  Stühle  von  verminderter  Konsistenz.  In- 
dessen ist  es  streng  genommen  nicht  zulässig,  jede  Diarrhöe  auf  einen 
Katarrh  der  Darmschleimhaut  zu  beziehen,  da  eine  Reihe  von  Einflüssen 
direkt  eine  vermehrte  Peristaltik  des  Darmes  und  infolge  davon  Diarrhöe 
hervorrufen  kann.  So  ist  es  z.  B.  eine  bekannte  Erfahrung,  daß  ein 
plötzlicher  Schreck  oder  ein  hochgradiges  Angstgefühl  zuweilen  in  kür- 
zester Zeit  eine  nicht  zu  unterdrückende  Diarrhöe  verursacht.  Bei  all- 
gemein nervösen  und  neurasthenischen  Krankheitszuständen  kommt  sogar 
zuweilen  auch   eine  chronische  Diarrhöe  vor,  welche  nur  auf  abnorme 
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Innervationsvorgänge  zu  beziehen  ist  [^nei-vöse  Diatrhöe*),  Ebenso  ist 
die  unmittelbar  nach  einer  plötzlichen  Erkältung  auftretende  Diarrhöe 
gewiß  oft  nur  die  Folge  der  reflektorisch  angeregten,  abnorm  starken 
peristaltischen  Darmbewegungen.  Femer  kann  wahrscheinlich  eine  An- 
zahl chemischer  und  infektiöser  Schädlichkeiten  auf  die  Darmbewegungen 
anregend  einwirken  und  infolgedessen  Diarrhöe  hervorrufen,  ohne  daB 
die  Schleimhaut  gleichzeitig  in  den  Zustand  des  Katarrhs  versetzt  wird. 
Doch  läßt  sich  praktisch  eine  scharfe  Trennung  zwischen  Diarrhöe  und 
Darmkatarrh  nicht  durchfuhren,  und  bei  den  meisten  etwas  längere 
Zeit  anhaltenden  Durchfällen  haben  wir  gewiß  das  Recht,  neben  den 
funktionellen  auch  wirkliche  anatomische  Störungen  des  Darmes  voraus- 
zusetzen. 

Zwei  Umstände  bedingen  vorzugsweise  das  Auftreten  der  Diarrhöe 
beim  Darmkatarrh.  Zunächst  wirken,  wie  soeben  schon  angedeutet,  die- 
selben schädlichen  Substanzen,  welche  den  Katarrh  hervorrufen,  auch 
anregend  auf  die  Darmperistaltik  ein.  Den  gleichen  Einfluß  üben  auch 
die  zahlreichen  Produkte  der  abnormen  im  Darme  stattfindenden  Zer- 
setzungsvorgänge aus.  Außer  den  dbnormeii  Reixen  kommt  aber  wahr- 
scheinlich beim  Darmkatarrh  auch  noch  eine  abnorm  starke  Erregbarkeit 
der  Darmwandungen  in  Betracht.  So  geschieht  es,  daß  der  flüssige 
Darminhalt  durch  die  lebhaften  peristaltischen  Bewegungen,  welche  die 
Kranken  selbst  nicht  selten  als  »Kollern  im  Leibe«  empfinden,  nach 
außen  entleert  wird,  ehe  die  normale  Eindickung  des  Darminhaltes  infolge 
von  Wasserresorption  vollendet  ist.  Da  die  Eindickung  der  Fäces  be- 
kanntlich fast  ausschließlich  im  Dickdarm  vor  sich  geht,  während  der 
Dünndarm  auch  unter  normalen  Verhältnissen  schon  in  2-— 3  Stunden  von 
den  Speisen  passiert  wird,  so  erklärt  es  sich,  daß  vor  allem  die  vermehrte 
Peristaltik  des  Dickdarmes  für  die  Entstehung  der  Diarrhöe  maßgebend 
ist.  Indessen  sind  sicher  in  vielen  Fällen  gleichzeitig  auch  die  peristal- 
tischen Bewegungen  des  Dünndarmes  verstärkt.  Außer  der  vermehrten 
Peristaltik  trägt  in  manchen  Fällen  auch  der  Umstand  etwas  zum  Zu- 
standekommen der  Diarrhöe  mit  bei,  daß  der  Darminhalt  durch  die  ver- 
stärkte Schleimsekretion  und  die  katarrhalisch-entzündliche  Exsudation 
überhaupt  stärker  verflüssigt  wird.  Für  die  Stauungskatarrhe  des  Darmes 
kommt  vielleicht  auch  neben  der  vermehrten  Peristaltik  die  Verminderung 
der  Wasserresorption  durch  den  Darm  infolge  der  Zirkulationsstörung  in 
Betracht. 

Was  das  nähere  Verhalten  der  diarrhoischen  Stühle  anlangt,  so  zeigen 
sich  hierin  ziemlich  große  Verschiedenheiten.  Die  Zahl  der  Stühle  ist 
sehr  wechselnd.  Zuweilen  erfolgen  nur  2—3,  zuweilen  10  und  mehr 
Ausleerungen  in  24  Stunden.  Die  Konsistenx  der  Stühle  ist  breiig  oder 
fast  vollständig  wässerig.  Der  Wassergehalt  der  diarrhoischen  Stühle 
kann  bis  auf  90 — 95^  steigen,  während  der  Wassergehalt  normaler 
Stühle  etwa  lb%  beti-ägt.  Das  Aussehen  der  dünnen  Stühle  beim  Darm- 
katarrh ist  meist  hellgelb,  zuweilen  grünlich  durch  beigemischten  Gallen- 
farbstoflf,  zuweilen  schleimig  (s.  u.).  Der  Geruch  der  Stühle  ist  oft  be- 
sonders Übel,  in  anderen  Fällen  —  bei  stark  wässerigen  Darmentleerun- 
gen —  aber  auch  relativ  gering.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der 
Stuhle  gibt  nur  in  einem  Teil  der  Fälle  Aufschlüsse  über  die  Heftigkeit 
und  die  Ausbreitung  des  Katarrhs.  Gewöhnlich  findet  man  reichliche 
Speisereste  (Muskelfasern,  Stärkekörner,  Fett),  zahllose  Bakterien,  nicht 
selten  Tripelphosphatkristalle,  vereinzelte  Blut-  und  Eiterkörperchen  und 
Zylinderepithelien.    Weitere  Einzelheiten  werden  unten  erwähnt  werden. 
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Außer  dem  Durchfall  bestehen  beim  Darmkatarrh  häufig,  doch 
keineswegs  immer,  Leibschme?'xen,  bald  beständig,  bald  mit  dem  Charakter 
der  anfallsweise  auftretenden  sogenannten  Koliksckmerxen.  Bei  Katarrhen 
des  Rektums  -tritt  jener  scbnwrzhafte  ßtuWzwang  auf,  den  man  als 
Tenesmus  bezeichnet. 

Die  objektive  Uritersitchung  des  Abdomens  ergibt  im  ganzen  wenig 
wichtige  Resultate.  Zuweilen  ist  der  Leib  flach,  zuweilen  besteht  Meteo- 
rismus. Starke  peristaltische  Bewegungen  der  Därme  verursachen  oft 
gurrende  und  kollernde  Geräuche  (Borborygmi).  Die  Palpation  des  Ab- 
domens ist  manchmal  etwas  empfindlich.  Die  eigentlichen  Kolikschmerzen 
werden  dagegen  in  der  Regel  durch  äußeren  Druck  gemildert.  In  sel- 
tenen Fällen,  wenn  der  Dann  reichliche  Flüssigkeit  enthält,  kann  man 
bei  der  Palpation  ein  schwappendes  Gefühl  wahrnehmen.  Von  dem 
Füllungszustande  der  Därme  hängen  größtenteils  auch  die  Ergebnisse  der 
Perkussion  ab.  Gefüllte  Därme  und  ebenso  kontrahierte  [luftleere]  Därme 
geben  gedämpften  Perkussionsschall. 

Das  Allgemeinbefiiiden  ist  bei  zahlreichen  Kranken  mit  einfacher 
Diarrhöe  so  gut  wie  gar  nicht  gestört.  In  anderen  Fällen  von  akutem 
Darmkatarrh,  namentlich  bei  den  schweren  infektiösen  Formen,  kann 
dagegen  die  Störung  des  Allgemeinbefindens  ziemlich  beträchtlich  sein. 
Die  Kranken  fühlen  sich  so  matt  und  schwach,  daß  sie  bettlägerig  werden. 
Nicht  selten  beobachtet  man  mäßige  Fiebersteigeimngen  (zwischen  38"  u.  39"). 
Sehr  häufig  treten  gleichzeitig  Symptome  von  selten  des  Magens  auf, 
namentlich  Appetitlosigkeit  und  Erbrechen.  Andere  Organe  sind,  abge- 
sehen von  der  Beteiligung  der  Leber  beim  Duodenalkatarrh  (s.  u.),  nur 
selten  ergriffen.  Bei  akuten  infektiösen  Darmkatarrhen  tritt  zuweilen 
eine  Herpeseniption  an  den  Lippen  auf.  Wiederholt  beobachteten  wir 
in  heftigeren  Fällen  von  akuter  Enteritis  auffallende  Muskel-  und  Oelenk- 
schmerzen,  ja  selbst  nachweisbare  geringe  Gelenkschwellungen.  Auch 
Albuminurie,  Cylindrurie,  ja  sogar  alcute  Nephritis  kann  im  Anschluß  an 
eine  Enteritis  auftreten. 

Verschiedene  Formen  des  Darmkatarrhs.  Da  der  Darm  ein  Organ 
ist,  welches  der  objektiven  Untersuchung  im  Leben  nur  wenig  zugänglich 
ist,  und  da  anatomische  Untersuchungen  bei  allen  leichteren  Darmerkran- 
kungen nur  selten  angestellt  werden  können,  so  sind  unsere  Kenntnisse 
über  die  verschiedenen  Formen  der  Darmentzündung  noch  in  vieler  Be- 
ziehung lückenhaft.  In  der  Praxis  begnügt  man  sich  in  den  meisten 
Fällen,  aus  dem  Bestehen  einer  Diarrhöe  einfach  einen  Darmkatarrh 
zu  diagnostizieren,  ohne  auf  die  genauere  Art  desselben  viel  Gewicht  zu 
legen.  Doch  können  immerhin  in  manchen  Fällen  einige  Anhaltspunkte 
gewonnen  werden,  welche  Aufschluß  über  den  näheren  Sitx  des  Katarrhs 
geben.  Ferner  ist  natürlich  die  Unterscheidung  zwischen  dem  akuten 
und  dem  chronischen  Darmkatarrh  von  großer  praktischer  Bedeutung. 

Der  Duodenalkatarrh  ist  nur  dann  zu  diagnostizieren,  wenn  er 
sich  mit  Ikterus  vereinigt.  Näheres  ist  im  Kapitel  über  Icterus  catarrhalis 
nachzusehen. 

Isolierte  Katarrhe  des  Dünndarmes,  des  Jejunum  und  Ileiim, 
ohne  Mitbeteiligung  der  oberen  Abschnitte  des  Dickdarmes,  kommen 
wahrscheinlich  überhaupt  nur  selten  vor.  Mit  Sicherheit  diagnostizieren 
lassen  sie  sich  fast  niemals.  Wohl  aber  gibt  es  eine  Anzahl  von  Um- 
ständen, die  auf  ein  vorherrschendes  Ergriffensein  oder  wenigstens  auf 
die  Mitbeteiligung  des  Dünndarmes  bei  der  Erkrankung  schließen  lassen. 
Zunächst  ist  aus  naheliegenden  Gründen  eine  Affektion  des  Dünndarmes 
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besonders  in  allen  denjenigen  Fällen  anzunehmen,  wo  gleichzeitige  aus- 
gesprochene Störungen  von  selten  des  Magens  vorhanden  sind.  Es  liegt 
auf  der  Hand,  daß  bei  der  häufig  vorkommenden  Vereinigung  von  Magen- 
und  Darmkatarrh  die  dem  Magen  zunächst  benachbarten  Abschnitte  des 
Darmes  vorzugsweise  befallen  sein  werden.  Femer  liefert  die  objektive 
Untersuchung  des  Abdomens  einige  Anhaltspunkte,  indem  die  etwa  vor- 
handene Druckempfindlichkeit  und  Auftreibung  des  Leibes,  sowie  die 
etwa  sichtbaren  abnormen  peristaltischen  Bewegungen  beim  Dünndarm- 
katarrh vorzugsweise  die  mittleren  und  unteren  Partien  des  Bauches  ein- 
nehmen, während  die  analogen  Erscheinungen  beim  Dickdarmkatarrh, 
entsprechend  dem  anatomischen  Verlaufe  des  Kolons,  die  seitlichen  und 
oberen  Abschnitte  des  Abdomens  betreffen.  Doch  ist  eine  scharfe  Tren- 
nung in  dieser  Beziehung  keineswegs  durchführbar.  Auch  die  Resultate 
der  Perkussion  und  Auskultation  am  Abdomen  in  betreff  des  Entstehnngs- 
ortes  der  gurrenden  Geräusche  und  des  Füllnngszustandes  der  Darm- 
schlingen sind  fast  niemals  unzweideutig  und  daher  für  die  Diagnose 
nicht  mit  Sicherheit  verwertbar. 

Mehr  Aufschlüsse  gibt  die  genaue  Untersuchung  der  Stühle,  Wie 
schon  oben  bemerkt  ist,  braucht  bei  einem  isolierten  Dünndarmkatarrh 
kein  Durchfall  zu  bestehen,  da  letzterer  nur  von  der  Verstärkung  der 
Dickdarmperistaltik  abhängt.  Daher  fehlt  z.  B.  in  den  meisten  Fällen 
von  Duodenalkatarrh  (Icterus  catarrhalis)  der  Durchfall.  Bei  ausgedehn- 
terem isolierten  Dünndarmkatarrh  kann  der  entleerte  feste  Stuhl  sich 
dadurch  als  pathologisch  erweisen,  daß  er  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  sich  als  innig  durchmischt  mit  kleinen  hyalinen  Schleim- 
klümpchen  erweist  (Nothnagel).  In  der  Kegel  vereinigt  sich  der  Dünn- 
darmkatarrh mit  einem  Katarrh  der  oberen  Abschnitte  des  Dickdarmes. 
Dann  tritt  Diarrhöe  ein,  die  dünnen  Stühle  zeigen  aber  gewisse,  für  die 
Mitbeteiligung  des  Dünndarmes  charakteristische  Eigentümlichkeiten. 
Namentlich  treten  infolge  der  vermehrten  Dünndarmperistaltik  gewisse 
Bestandteile  in  den  Stühlen  auf,  welche  dem  Dünndarminhalt  ausschließ* 
lieh  angehören  und  unter  normalen  Verhältnissen  in  den  Fäces  des  Dick- 
darmes nicht  mehr  anzutreffen  sind.  Hierher  gehören  in  erster  Linie 
unverdaute  Bestandteile  der  Nahrung,  größere  Mengen  Muskelfasern  oder 
gar  schon  mit  bloßem  Auge  erkennbare  Fleischstückchen,  femer  Stärke 
und  Fett.  Natürlich  gilt  nicht  auch  der  umgekehrte  Satz,  daß  das  reich- 
liche Auftreten  unverdauter  Nahrungsbestandteile  im  Stuhle  notwendig 
stets  auf  einen  Katarrh  des  Dünndarmes  hinweise,  da  die  Verdauung 
auch  durch  andere  Umstände  herabgesetzt  sein  kann  und  schon  eine  ver- 
mehrte Peristaltik  der  Därme  an  sich  dieselbe  Erscheinung  zur  Folge 
haben  muß.  Man  bezeichnet  zuweilen  eine  Diarrhöe,  bei  welcher  sich 
die  dünnen  Stühle  durch  ihren  auffallend  reichlichen,  schon  mit  bloßem 
Auge  erkennbaren  Gehalt  an  unverdauten  Speiseresten  auszeichnen,  mit 
dem  Namen  *Lienterie*. 

Außer  den  etwaigen  Nahrungsbestandteilen  ist  namentlich  der  Gehalt 
der  Stühle  an  Oalle  für  den  Dünndarmkatarrh  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  charakteristisch.  Unter  normalen  Verhältnissen  gibt  nur  der 
Dünndarminhalt  eine  deutliche  GMELiNsche  Gallenfarbstoffprobe,  der  Inhalt 
des  Dickdarmes  und  somit  auch  die  normalen  Stühle  nicht.  Bei  Darm- 
katarrhen und  vermehrter  Peristaltik  des  Dünn-  und  Dickdarmes  kommt 
dagegen  in  den  Stühlen  eine  ziemlich  reichliche  Beimischung  von  noch 
unzersetztem  Gallenfarbstoff  nicht  selten  vor.  Bekannt  sind  die  grünen 
Stühle,  welche  so  oft  bei  der  Kinderdiarrhöe,  seltener  auch  bei  Erwachsenen 
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beobachtet  werden.  Solehe  Fälle  geben  meist  durchweg  eine  deutliche 
Farbenreaktion  mit  Salpetersäure.  In  anderen  Fällen  findet  man,  woraut 
Nothnagel  besonders  aufmerksam  gemacht  hat,  nur  einzelne  Bestandteile 
des  Stuhles  vorzugsweise  gallig  gefärbt.  Namentlich  sind  gelb  pigmentierte 
Schleimkörper,  gallig  gefärbte  Zylinderepithelien  und  Rundzellen  ftlr  die 
Diarrhöe  beim  Dünndarmkatarrh  charakteristisch. 

Katarrh  des  Dickdarmes  ist,  wie  bereits  mehrfach  erwähnt,  wahr- 
scheinlich bei  jeder  Diarrhöe  vorhanden,  insofern  nur  durch  die  vermehrte 
Dickdarmperistaltik  das  Auftreten  der  dünnen  Stühle  erklärt  werden 
kann.  In  einer  Anzahl  von  Fällen  treten  aber  Erscheinungen  auf,  welche 
hauptsächlich  auf  eine  Erkrankung  des  Dickdarmes,  besonders  der  untei-en 
Abschnitte  desselben,  hinweisen. 

Die  objektive  Untersuchung  des  Abdomens  müßte,  entsprechend  dem 
Verlaufe  des  Kolons,  vorzugsweise  in  den  Seitenpartien  des  Leibes  Ver- 
änderungen (Auftreibung,  Druckempfindlichkeit  u.  dgl.)  ergeben.  Doch 
ist  dies,  wie  schon  gesagt,  mehr  eine  theoretische  Voraussetzung,  als  ein 
praktisch  sicher  verwertbares  Zeichen.  Am  meisten  verwertbar  ist  eine 
ausgesprochene  Druckempfindlichkeit  in  der  Gegend  der  Flexura  sigmoidea. 
Ebenso  kann  man  nicht  mit  Bestimmtheit  behaupten,  daß  die  »Kolik- 
schmerzen« für  den  Dickdarmkatarrh  allein  charakteristisch  sind.  Wichtig 
ist  aber  das  Verhaltefi  der  Stühle,  Zunächst  ist  bemerkenswert,  daß  der 
Gehalt  der  Stühle  an  reichlicheren,  schon  mit  bloßem  Auge  erkennbaren 
Schleimmassen  von  diagnostischer  Bedeutung  ist.  Wie  wir  oben  gesehen 
haben,  enthalten  die  Stühle  auch  beim  Dünndarmkatarrh  Schleim.  Dieser 
ist  aber  mit  den  übrigen  Fäkalbestandteilen  innig  gemischt  und  daher 
meist  erst  mikroskopisch  zu  erkennen.  Beim  Dickdarmkatarrh  haftet 
dagegen  der  Schleim  mehr  von  außen  an  den  sonstigen  Bestandteilen  an 
und  ist  häufig  in  größeren,  schon  mit  bloßem  Auge  erkennbaren  Massen 
vorhanden.  Wenn  der  Katarrh  vorzugsweise  die  unteren  Abschnitte  des 
Dickdarmes  betrifft,  so  kann  es  geschehen,  daß  der  Darminhalt  sich  schon 
zu  festeren  Knollen  geformt  hat.  Diese  sind  dann  zuweilen  ganz  oder 
zum  Teil  von  einer  ziemlich  beträchtlichen  Schleimschicht  eingehüllt. 
Bei  akuten  Katarrhen  des  untersten  Dickdarmes  bestehen  die  Stuhl- 
entleerungen zuweilen  größtenteils  aus  reinem  Schleim,  mit  einer  mehr 
oder  weniger  reichlichen  Eiterbei7nengung,  wie  man  solches  namentlich 
bei  der  *  katarrhalischen  Ruhr*  beobachtet  (vgl.  das  Kapitel  über  Dysen- 
terie). Je  mehr  das  Rektum  sich  an  der  Entzündung  beteiligt,  desto 
stärker  tritt  während  der  Stuhlentleerungen  und  nach  denselben  jenes 
schmerzhafte  Gefühl  von  Drängen  und  Pressen  am  After  auf, jl  welches 
man  als  Tenesmus  bezeichnet. 

Die  isolierten  Entxilndungen  des  Mastdarmes  [Proktitis]  sind,  wenigstens 
zum  Teil,  der  direkten  manuellen  und  Spiegeluntersuchung  zugänglich. 
Schmerzhafter  Tenesmus,  Schleim-  und  namentlich  auch  Eiterbeimengung 
zum  Stuhl  sind  die  hauptsächlichsten  Symptome  der  Krankheit.  In  den 
meisten  Fällen  handelt  es  sich  übrigens  nicht  um  ein  primäres  Leiden, 
sondern  um  einen  sekundären  Katarrh  der  Mastdarmschleimhaut  im  An- 
schlüsse an  verschiedene  krankhafte  Zustände  in  der  Umgebung  des 
Mastdarmes  oder  an  Neubildungen,  syphilitische  Prozesse  u.  dgl.  im 
Bektnm  selbst.  Die  Periproktitis  [periproktitischer  Absxeß)  gehört  in  das 
Bereich  der  Chirurgie  und  kann  hier  nicht  näher  besprochen  werden. 

Wir  haben  jetzt  noch  die  Unterscheidung  des  Darmkatarrhs  in  eine 
akute  und  eine  chronische  Form  zu  erwähnen. 
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Znm  akuten  Darmkatarrh  gehört,  abgesehen  von  den  toxischen 
Entzündungen,  die  einfache  Diarrhöe^  die  meist  schon  nach  wenigen  Tagen 
wieder  vorübergeht,  und  die  schwere,  wahrscheinlich  meist  infektiöse 
Ente^itis^  welche  mit  einer  stärkeren  Störung  des  Allgemeinbefindens, 
mit  Fieber,  zuweilen  mit  gleichzeitigen  Magensymptomen,  mit  Herpes, 
zuweilen  leichter  Albuminurie,  Gelenkschmerzen  u.  dgl.  verläuft.  Ihre 
Dauer  beträgt  V2— IV2  Wochen.  Als  eine  besondere  Form  akuter  in- 
fektiöser Entzündung  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  ist  ferner  die 
Cholera  Twstras  (Brechdurchfall^  s.  u.)  zu  betrachten. 

Der  chronische  Darmkatarrh  schließt  sich  entweder  an  akute 
Erkrankungen  der  Darmschleimhaut  an  oder  entwickelt  sich  allmählich 
in  selbständiger  Weise.  Er  ist,  wenigstens  was  ausgesprochene  Fälle 
betrifft,  bei  Erwachsenen  eine  keineswegs  sehr  gewöhnliche  Krankheit. 
Verhältnismäßig  am  häufigsten  beobachtet  man  ihn  bei  Trinkein,  nament- 
lich bei  habituellen  starken  Biertrinkern.  Ich  kenne  derartige  Kranke, 
die  seit  vielen  Jahren  täglich  4—5  dünne  Stühle  haben.  Außerdem 
kommen  bei  Erwachsenen  zuweilen  chronische  Darmkatarrhe  im  Anschluß 
an  durchgemachte  schwere  akute  Darmerkrankungen  vor,  so  insbesondere 
nach  Typhus,  Dysenterie,  Malaria  u.  a. 

Von  den  Krankheitssymptomen  treten  die  Störungen  der  Stuhlent- 
leerung am  meisten  hervor.  Zuweilen  bestehen  anhaltende  Durchfälle, 
in  anderen  Fällen  wechseln  Durchfälle  mit  hartnäckiger  Verstopfung  ab. 
Oft  ist  der  Stuhlgang  bei  vorsichtiger  Lebensweise  der  Kranken  annähernd 
normal,  aber  schon  ein  kleiner  Diätfehler,  eine  Erkältung,  eine  psychi- 
sche Erregung  (s.  0.  nervöse  Diarrhöe!)  genügen,  um  Durchfall  hervor- 
zurufen. In  bezug  auf  das  Verhalten  der  Stuhlentleerungen  kann  man 
auf  das  oben  Gesagte  verwiesen  werden.  Am  wichtigsten  ist  stets  der 
Nachweis  von  Schleim  in  den  Stühlen.  Guten  Aufschluß  in  dieser  Hin- 
sicht gibt  die  von  Boas  eingeführte  Probespülung  des  Darmes:  Nach 
erfolgter  Darmentleerung  wird  ein  mit  Gummischlauch  und  großem  Glas- 
trichter (wie  bei  der  Magenspülung,  s.  0.  S.  516)  versehenes  Darmrohr 
langsam  möglichst  hoch  vom  Rektum  aus  in  den  Darm  hineingeschoben, 
wobei  man  vorsichtig  kleine  Mengen  lauwarmen  Wassers  einfließen  läßt. 
Sobald  Stuhldrang  entsteht,  senkt  man  den  Trichter.  Das  Wasser  fließt 
in  den  Trichter  zurück  und  enthält  nun  oft  eine  deutliche  Beimengung 
von  Schleim  u.  a.,  woraus  man  mit  Sicherheit  auf  eine  katarrhalische 
Affektion  des  Dickdarmes  schließen  kann.  —  Die  subjektiven  Krankheits- 
sijmptome  beim  chronischen  Darmkatarrh  bestehen  in  verschiedenartigen 
unangenehmen  und  schmerxhaften  Empfindungen  (Druck,  Kollern,  Koliken). 
Die  allgemeine  Ernährung  der  Kranken  leidet  in  manchen  Fällen  nur 
wenig,  während  in  anderen  allmählich  starke  Abmagerung  und  ausgespro- 
chene Anämie  eintritt. 

Therapie.  Die  meisten  leichteren  Fälle  von  akutem  Darmkatarrh 
bedürfen  nur  einer  diätetischen  Behajidlung,  Vermeiden  die  Kranken 
einige  Tage  alle  Schädlichkeiten,  so  tritt  in  kurzer  Zeit  vollständige 
Heilung  ein.  Als  passendste  Nahrung  gelten  allgemein  mit  Recht  die 
verschiedenen  Schleimsuppen  (Gerstenschleim,  Haferschleim),  ferner  leichte 
Fleischbrühen,  Milch  und  Zwieback.  Gröbere  Gemüse  und  Früchte, 
fettes  Fleisch  und  Schwarzbrot  sollen  bei  einer  stärkeren  Diarrhöe 
möglichst  gemieden  werden.  Als  Getränk  dient  am  besten  Tee  oder 
etwas  Rotwein  mit  Wasser.  Im  übrigen  verweisen  wir  auf  die  bei  der 
Therapie  des  chronischen  Magenkatarrhs  angeführten  diätetischen  Vor- 
schriften. 
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Eine  wichtige,  durch  vielfache  Erfahrungen  bewährte  Regel  ist  ferner, 
den  Leib  ivarm  xu  halten,  Kinder  sollen  in  allen,  Erwachsene  wenigstens 
in  allen  schweren  Fällen  von  akutem  Darmkatarrh  das  Bett  hüten.  Zweck- 
mäßig ist  es  außerdem,  namentlich  bei  Kindern,  den  Leib  durch  eine 
Flanellbinde  vor  Erkältung  zu  schützen. 

Innerliche  Mittel  anzuwenden,  ist  in  vielen  leichten  Fällen  kaum 
nötig.  Eine  zweckmäßige  Verordnung,  falls  keine  besondere  andere  In- 
dikation besteht,  ist  eine  Mixtura  gummosa  oder  eine  Emulsio  ajnygdalina. 
In  schwereren  Fällen  sind  aber  weitere  Maßnahmen  am  Platze.  Hat  man 
Grund,  schädliche  Ingesta  oder  stagnierende  Fäkalmassen  als  Ursache 
des  Darmkatarrhs  anzunehmen,  so  ist  im  Anfange  der  Behandlung,  trotz 
bestehender  Diarrhöe,  ein  Abführmittel  von  günstigster  Wirkung.  Man 
wählt  hierzu  am  besten  Ol.  Kicini  oder  Kalomel.  Später  wendet  man 
in  allen  denjenigen  Fällen,  wo  reichliche  dünne  Ausleerungen  auf  eine 
stark  vermehrte  Peristaltik  des  Darmes  hinweisen,  die  Styptika^  vor  allem 
das  Opium  an.  Man  gibt  das  Opium  in  der  Form  der  Tinct.  Opii  simplex 
oder  crocata  (10— -20  Tropfen  pro  dosi,  ein-  bis  dreimal  täglich)  oder  in 
Form  von  Opiumpulvern  (0,03—0,05  Opium  purum  mit  0,5  Zucker, 
2  —  3  Pulver  täglich).  Empfehlenswert  ist  es  auch,  das  Opium  mit  irgend 
einem  schleimigen  Vehikel  zu  verbinden,  z.  B.  2,0  Opiumtinktur  auf 
150,0  Mixt,  gummosa  oder  Salepdekokt,  zwei-  bis  dreistündlich  1  Eß- 
löffel. Adstringentien  (Tannigen,  Tannalbin  u.  a.)  kommen  beim  akuten 
Darmkatarrh  nur  selten  zur  Anwendung. 

Bestehen  heftigere  Kolikschmerxeji,  so  ist  Opium  und  unter  Um- 
ständen sogar  eine  subkutane  Morphiuminjektion  das  beste  Mittel.  In 
leichteren  Fällen  gentigt  die  Anwendung  von  Wärme  (warme  Umschläge, 
heiße  Handtücher)  auf  den  Leib.  Nicht  selten  beruhen  aber  die  Koliken 
auf  der  Anwesenheit  älterer  stagnierender  Kotmassen  im  Darme;  dann 
ist  die  Vorordnung  eines  Abführmittels  (Ol.  Ricini)  notwendig. 

Besteht  schmerzhafter  Tenesmus,  so  wird  er  durch  Suppositorien  aus 
Ol.  Cacao  mit  Extr.  Opii  meist  gelindert. 

Beim  chronischen  Darmkatarrh  ist  vor  allem  eine  genaue  Regelung 
der  Diät  von  größter  Wichtigkeit.  Früchte,  saure  und  fette  Speisen, 
schwerere  Gemüse,  schwerere  Mehlspeisen,  grobes  Brot  und  vor  allem  Bier 
sind  ganz  zu  verbieten,  weiches  mageres  Fleisch  (Lende),  Bries,  magere 
Fische  (Forellen,  Hecht),  Kartoffelpüree  und  namentlich  weich  gekochter 
Reis,  Gries,  Sago  zu  empfehlen.  In  betreff  der  Eier  und  der  Milch  muß 
die  individuelle  Erfahrung  entscheiden. 

Als  Getränk  empfiehlt  sich  wanner  oder  kalter  Tee,  Kakao,  Rot- 
wein mit  Wasser  und  besonders  der  von  uns  vielfach  mit  gutem  Erfolg 
verordnete  HeideJbee^nvein,  Auch  der  Gebrauch  von  Eichelkakao  ist  oft 
nützlich. 

Die  medikamentöse  Behandlung  richtet  sich  vorzugsweise  gegen  die 
chronische  Diarrhöe.  Neben  dem  Opium  kommen  vor  allem  die  Adstrin- 
gentien in  Betracht,  besonders  Tannin,  Tannigen  (Azetyltannin)  und 
Tannalbin  (Tanninalbuminat).  Die  beiden  letzteren  Mittel  haben  das 
Tannin  jetzt  fast  ganz  verdrängt.  Man  verordnet  von  ihnen  mehrmals 
täglich  0,5—1,0,  allein  oder  in  Verbindung  mit  Opium.  Die  älteren 
Adstringentia,  wie  Radix  Colombo,  Lignum  Campechianum,  Catechu  u.  a. 
werden  jetzt,  vielleicht  mit  Unrecht,  nur  noch  selten  verschrieben.  Von 
den  metallischen  Mitteln  verdient  das  Plumbum  aeeticum  versucht  zu 
werden.  Besonders  günstig  wirken  aber  oft  die  Wismutpräparate  ein, 
das  Bismuthum  subnitricum,  salicylicum  und  betanaphtolicum   (Orphol); 


592  Krankheiten  des  Darmes. 

auch  diese  Mittel  werden  oft  in  Verbindung  mit  Opium  verordnet  (z.  B. 
Bismuthi  salicyl.  0,3,  Extr.  Opii  0,02,  Sacch.  albi  0,3,  drei  Pulver  täglich). 
Empfehlenswert  in  manchen  Fällen  von  chronischer  Diarrhöe  ist  ferner  ein 
Versuch  mit  Kalk  (Calcium  phosphoricum  und  carbonicum  zu  gleichen 
Teilen  gemischt,  dreimal  täglich  ein  Teelöffel  in  einem  Glase  Wasser 
oder  kohlensaurem  Wasser). 

In  Fällen,  wo  sehr  übelriechende  Ausleerungen  auf  starke  abnorme 
Zersetzungen  im  Darmkanal  hinweisen,  wenden  wir  das  Naphtalin  (0,1—0,3 
mehrmals  täglich)  an.  Oft  muß  man  im  einzelnen  Falle  Verschiedenes 
versuchen,  ehe  man  das  Wirksame  findet.  Sehr  zu  achten  ist  darauf, 
daß  jede  längere  Verstopfung  vermieden  wird  (Irrigationen,  Bitterwasser, 
Oleum  Ricini). 

In  allen  Fällen,  bei  denen  die  Symptome  auf  eine  schwerere  Er- 
krankung des  Dickdarmes  hinweisen,  l^ann  eine  örtliche  Therapie  an- 
gewandt werden.  Man  macht  tägliche  Lrigationen  des  Dickdarmes  mit 
schwachen  adstringierenden,  zuweilen  auch  mit  desinfizierenden  Mitteln. 
Der  dazu  nötige  Apparat  ist  sehr  einfach.  Er  besteht  aus  einem  großen 
Glastrichter,  an  welchem  ein  etwa  V2  Meter  langes  Gummirohr  befestigt 
ist.  Zum  Ansatzrohr,  welches  ins  Rectum  eingeführt  wird,  eignen  sich 
sehr  gut  die  langen,  weichen,  elastischen  Schlundrohre.  Dieselben  können 
leicht  ziemlich  hoch  hinaufgeschoben  werden.  Die  zur  Irrigation  ver- 
wandten Flüssigkeiten  müssen  stets  bis  etwa  30^  C.  erwärmt  und  nur 
allmählich  und  langsam  eingegossen  werden.  Die  Menge  der  zu  einer 
Irrigation  verwandten  Flüssigkeit  beträgt  etwa  1 — IV'2  Liter,  zuweilen 
noch  mehr.  Der  Kranke  befindet  sich  während  der  Irrigation  in  Rücken- 
lage. Nur  zuweilen  ist  die  Knieellenbogenlage,  welche  viel  unbequemer  als 
die  Rückenlage  ist,  notwendig.  Die  am  meisten  gebrauchten  Flüssig- 
keiten sind  1 — 2%  Salizylsäure,  Salizylborlösungen,  1%  Tanninlösung, 
Lösungen  von  Plumbum  aceticum  1 :  1000,  verdünnte  Aq.  Calcis  u.  a. 
Auch  Einlaufe  von  Wismuthpulver  (10,0—15,0  auf  ein  Liter  Wasser)  sind 
zuweilen  von  gutem  Erfolg  begleitet. 

Von  guter  Wirkung  beim  chronischen  Darmkatarrh  sind  oft  Trink- 
kuren in  Ka7'lsbadj  Tarasp ^  Kissingen^  Marienbad^  Homburg  u.  a.,  nament- 
lich in  Fällen,  die  zeitweise  mit  Obstipation  einhergehen. 

Von  großer  praktischer  Wichtigkeit  ist  die  Unterscheidung  des  wirk- 
lichen, anatomisch  vorhandenen  chronischen  Darmkatarrhs  von  den  häufigen 
nervösen  Störungen  im  Bereiche  der  Digestionsorgane.  Als  Teilerschei- 
nung allgemeiner  Neurasthenie  und  Nervosität  kommen  nicht  selten  die 
verschiedensten  Erscheinungen  von  selten  des  Darmes  (Koliken,  Unregel- 
mäßigkeiten des  Stuhlgangs  u.  dgl.)  vor.  Hier  helfen  innere  Mittel  und 
strenge  Diät  wenig,  während  eine  zweckmäßige  Allgemeinbehandlung, 
Kaltwasserkuren,  Elektrizität  und  Massage  oft  von  bestem  Erfolg  begleitet 
sind.  Man  vergleiche  hierzu  die  Kapitel  über  nervöse  Dyspepsie  und 
über  habituelle  Obstipation. 

ANHANG. 

Enteritis  membranacea  und  Colica  mucosa. 

Mit  dem  Namen  der  Enteritis  membranacea  oder  Colica  mucosa  be- 
zeichnet man  einen  nicht  sehr  seltenen  und  daher  praktisch  sehr  wichtigen 
Zustand,  welcher  vorzugsweise  durch  die  anhaltende  Entleerung  von  sehr 
reichlichen   Schleimmembranen    mit   dem   Stuhlgang  charakterisiert    ist. 
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Die  Krankheit  beobachtet  man  vorzugsweise  bei  Frauen,  in  seltenen 
Fällen  auch  bei  Männern.  Fast  immer  handelt  es  sich  auffallenderweise 
um  nervöse,  hysterische  und  hypochondrische  Personen. 

In  vielen  Fällen  erfolgt  die  Entleerung  der  Schleimmembranen  in 
einzelnen,  sich  täglich  oder  in  längeren  Zwischenzeiten  wiederholenden 
Anfällen,  die  mit  heftigen  Kolikschme7'xen  verbunden  sind  (»Colica  mucosa«). 
Die  Membranen  sehen  grau  oder  graurötlich  aus,  sind  oft  zusammen- 
geballt oder  röhrenförmig  gestaltet.  Sie  bestehen  der  Hauptsache  nach 
aus  Mucin  (zuweilen  angeblich  auch  aus  albuminoiden  Substanzen),  ent- 
halten mikroskopisch  meist  sehr  zahlreiche  abgestoßene  Zylinderepithelien, 
meist  nur  sehr  wenige  Leukozyten,  außerdem  zuweilen  einige  Tripel- 
phosphat-  und  Cholestearinkristalle.  In  anderen  Fällen  treten  fast  gar 
keine  Kolikanfälle  auf;  es  handelt  sich  nur  um  die  anhaltende  Entlee- 
rung der  oben  beschriebenen  Membranen  und  Schleimfetzen.  Fast  immer 
ist  der  eigentliche  Stuhlgang  stark  angehalten  und  sehr  fest. 

Über  das  Wesen  des  beschriebenen  Krankheitszustandes  herrscht 
noch  viel  Unklarheit.  Ob  man  wirklich  von  einer  echten  > Enteritis« 
spre(}hen  darf,  ist  mindestens  für  viele  Fälle  zweifelhaft.  Die  auffallend 
häufige  Vereinigung  mit  Hysterie  und  Neurasthenie  scheint  auf  »nervöse« 
Ursachen  einer  vermehrten  Schleimproduktion  hinzuweisen.  Die  Bildung 
der  Membranen  findet  wahrscheinlich  durch  Zusammenballung  des 
Schleims  in  der  Tiefe  der  Längsfalten  des  krampfhaft  kontrahierten 
Dickdarmes  statt. 

Der  Verlauf  des  Leidens  ist  in  der  ßegel  langwierig,  doch  kommen 
völlige  Heilungen  vor.  Eine  Gefahr  liegt  nicht  vor.  Der  Ernährungs- 
zustand der  Kranken  bleibt  zuweilen  völlig  normal,  in  anderen  Fällen 
leidet  er  beträchtlich.  Dies  hängt  vor  allem  von  der  Art  der  Nahrungs- 
aufnahme und  der  begleitenden  sonstigen  nervösen  Symptome  ab. 

Die  Behandlung  ist  teils  eine  örtliche,  teils  und  vor  allem  eine  all- 
gemeine, auf  die  begleitende  Neurasthenie  gerichtete. 

Zur  örtlichen  Behandlung  empfehlen  sich  besonders  Ölldystiei^e  (täg- 
liche Einlaufe  von  etwa  500  ccm  erwärmten  Oliven-  und  Mohnöls)  oder 
Einlaufe  mit  schwachen  Lösungen  von  Natrium  bicarbonicum  oder  mit 
stark  verdünntem  Kalkwasser.  Die  bestehende  Verstopfung  behandelt 
man  außerdem  durch  eine  geeignete,  nicht  zu  vorsichtige  Diät,  durch 
Massage  und  nur  im  Notfall  durch  innere  Abführmittel.  Bei  heftigen 
Kolikschmerzen  versucht  man  heiße  Breiumschläge  und  Suppositorien  mit 
Opium  oder  Extr.  Belladonnae.  —  Die  sehr  wichtige  AUgemeinbehand- 
hing  besteht  vorzugsweise  in  Kaltwasserkuren  (Halbbäder,  Abreibungen, 
Umschläge),  Luftkuren  (Seebad,  Gebirgsaufenthalt),  Elektrizität  u.  dgl. 


Zweites  Kapitel. 
Cholera  nostras. 

[BrecMurchfall,  Brechruhr.) 

Mit  dem  Namen  >  Cholera  nostras^  bezeichnet  man  eine  in  bestimmter 
Form  auftretende  akute  Erkrankung  des  Magens  und  Darmkanals,  deren 
Symptome  in  den  schweren  Fällen  große  Ähnlichkeit  mit  den  Erschei- 
nungen der  echten  asiatischen  Cholera  haben.  Daß  auch  die  Brechruhr 
auf  einer  akuten  Infektion  des  Körpers  mit  einem  spezifischen,  organi- 
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ßierten  Krankheitserreger  beruht,  ist  nach  dem  ganzen  Verlaufe  der 
Krankheit  im  allerhöchsten  Grade  wahrscheinlich.  Welches  aber  die 
eigentlichen  Krankheitserreger  der  Cholera  nostras  sind,  ist  noch  nicht 
bekannt. 

Die  Cholera  nostras  tritt  meist  in  epidemischer  Ausbreitung  und  zwar 
fast  ausschließlich  in  den  heißen  Sommermo7iaten  (Juni  bis  August)  auf. 
Sie  wird  daher  nicht  selten  auch  als  Cholera  aesHva  bezeichnet.  Befallen 
werden  von  der  Krankheit  vorzugsweise  Kinder  in  den  ersten  zwei 
Lebensjahren  und  zwar  namentlich  künstlich  genährte  oder  vor  kurzem 
entwöhnte  Kinder.  Bei  älteren  Kindern  und  bei  Erwachsenen  kommt 
die  Krankheit  jedoch  ebenfalls  vor,  wenn  auch  seltener. 

Die  Symptome  der  Cholera  nostras  sind  die  einer  heftigen  akuten 
Gastroenteritis.  Die  Krankheit  beginnt  plötzlich  oder  nach  geringen  Vor- 
boten mit  heftigem  Erbrechen  und  starkem  Durchfall.  In  den  einzelnen 
Fällen  überwiegt  bald  das  eine,  bald  das  andere  dieser  Symptome.  Das 
Erbrochene  besteht  teils  aus  den  genossenen  Speisen,  teils  aus  schleimig- 
wäßrigen Massen.  Die  Stühle  sind  anfangs  noch  von  fäkulenter  Be- 
schaffenheit, werden  aber  bald  immer  farbloser  und  wäßriger,  so  daß 
sie  zuweilen  beinahe  das  bekannte  reiswasserähnliche  Aussehen  der 
echten  Cholerastuhle  bekommen.  Leibschmerzen  fehlen  meist;  nur  ein 
Druck-  und  BeklemmungsgefÜhl  im  Epigastrium  ist  nicht  selten  vorhanden. 
Die  Abnahme  der  Eamsekretion  und  die  oft  eintretenden  Muskelschmerxen 
machen  das  ganze  Krankheitsbild  der  echten  Cholera  noch  ähnlicher. 
Auf  der  Haut  zeigt  sich  zuweilen  ein  roseolaähnlicher  Ausschlag. 

Besonders  charakteristisch  ist  die  starke  Störung  des  Allgemein^ 
xustandes.  Die  Kranken  werden  im  höchsten  Grade  matt,  bekommen  ein 
verfallenes  Aussehen,  ihre  Stimme  wird  schwach  und  heiser,  ein  unlösch- 
barer  Durst  stellt  sich  ein,  der  Puls  wird  sehr  klein,  die  Haut  im  Gesicht 
und  an  den  Extremitäten  wird  ktthl  und  livide,  kurz,  es  bildet  sich  das 
ausgesprochene  Bild  eines  allgemeinen  Kollapses  aus.  Dabei  sinkt  auch 
die  Eigenwärme^  welche  in  der  ersten  Zeit  der  Krankheit  oft  Fieber- 
steigerungen darbietet.  Besonders  hervortretend  ist  das  schwere  all- 
gemeine Krankheitsbild  bei  der  Brechruhr  der  Kinder,  Hier  geht  in 
schweren  Fällen  die  anfänglich  bestehende  allgemeine  Unruhe  rasch  in 
Somnoletix  über.  Die  Kinder  liegen  mit  zurückgesunkenen,  halbgeschlos- 
senen Augen  da,  die  Conjunctivae  sind  leicht  injiziert,  die  Corneae  trübe, 
das  Gesicht  ist  blaß-cyanotisch,  die  Fontanellen  sind  eingesunken,  die 
Haut  ist  kühl,  der  Puls  klein  und  frequent,  kaum  zählbar.  Unter  diesen 
Erscheinungen,  die  von  den  Kinderärzten  früher  ziemlich  unpassend  als 
»Hydrocephaloid*  bezeichnet  wurden,  tritt  im  Koma  oder  unter  leichten 
Konvulsionen  der  Tod  ein.  Es  kann  wohl  kaum  mehr  zweifelhaft  sein, 
daß  diese  schweren  Gastroenteritiden  auf  infektiösen  Ursachen  beruhen 
und  daß  die  schweren  Allgemeinerscheinungen  die  Folge  toxisch  wirkender 
Stoffe  sind,  welche  sich  im  Darm  unter  dem  Einflüsse  der  Mikroorganismen 
bilden  (s.  o.  das  Kapitel  über  akute  Gastritis).  Eine  andere  bei  Kindern 
mit  schwerer  Cholera  nostras  vorkommende  eigenartige  Erscheinung  ist 
das  sog.  Sderema  adiposum.  Unter  zunehmendem  Sinken  der  Körper- 
temperatur werden  die  Extremitäten  eigentümlich  prall  und  steif,  die 
Haut  wird  blaß  und  fest.  Diese  Erscheinung  beruht  auf  einem  Fest- 
iccrden  des  Fettes  in  den  Fettzellen  des  Unterhautbindegewebes  infolge 
der  Abkühlung. 

Die  Sterblichkeit  der  Kinder  an  der  Brechruhr  ist  namentlich  in  den 
größeren  Städten  und  in   den  ärmeren  Schichten  der  Bevölkerung  sehr 
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bedeutend.  Die  schweren  Erkrankungen  enden  meist  schon  nach  wenigen 
Tagen  tödlich.  Doch  kommen  andererseits  auch  zahlreiche  Heilungen 
vor,  indem  entweder  der  Krankheitsverlauf  von  vornherein  nicht  so  schwer 
ist,  oder  sogar  bei  scheinbar  hoffnungslosen  Fällen  noch  eine  günstige 
Wendung  eintritt.  Bei  Erwachsenen  gehört  ein  ungünstiger  Ausgang  der 
Cholera  nostras  zu  den  großen  Seltenheiten.  Auch  von  scheinbar  schweren 
Zuständen  erholen  sich  die  Kranken  verhältnismäßig  rasch,  wenngleich 
eine  gewisse  Empfindlichkeit  des  Magens  und  des  Darmes  nicht  selten 
längere  Zeit  zurückbleibt. 

Der  anatomische  Befund  bei  den  an  Cholera  nostras  gestorbenen 
Kindern  bildet  in  seiner  Geringfügigkeit  gewöhnlich  einen  auffallenden 
Gegensatz  zu  den  schweren,  im  Leben  beobachteten  Krankheitssymptomen. 
Die  katarrhalische  Erkrankung  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  tritt 
in  der  Leiche  keineswegs'  immer  besonders  stark  hervor,  die  solitären 
Follikel  und  PEYERSchen  Plaques  zeigen  meist  nur  eine  geringe  Schwellung. 
Erst  die  genauere  mikroskopische  Untersuchung  der  Darmschleimhaut 
ergibt  schwerere  entzündliche  Veränderungen.  —  Lobuläre  Atelektasen 
in  den  Lungen,  venöse  Hyperämie  und  Odem  der  weichen  Gehirnhäute, 
leichte  Veränderungen   der  Nieren   bilden  den  häufigsten  Nebenbefund. 

Die  Diagnose  der  Brechruhr  bietet  nach  den  charakteristischen 
Krankheitserscheinungen  keine  Schwierigkeiten  dar.  Die  Unterscheidung 
von  der  echten  asiatischen  Cholera  war  bisher  zuweilen  recht  schwierig 
und  nur  durch  die  Berücksichtigung  der  ätiologischen  Umstände  und  des 
nachweislichen  Zusammenhanges  des  einzelnen  Falles  mit  anderen  sicheren 
Cholerafällen  möglich.  Durch  die  KocHsche  Entdeckung  der  Komma- 
bazillen bei  der  asiatischen  Cholera  ist  die  Unterscheidung  der  beiden 
Krankheiten  jetzt  eine  vollkommen  sichere  geworden.  In  allen  ver- 
dächtigen Fällen  muß  daher  die  Untersuchung  der  Stühle  auf  Komma- 
bazillen vorgenommen  werden,  von  deren  Ergebnis  dann  die  zu  treflFenden 
hygienischen  Vorsichtsmaßregeln  abhängen. 

Die  Therapie  der  Cholera  nostras  bei  Erwachsenen  hat  vorzugsweise 
für  eine  sirenge  Diät  zu  sorgen.  Die  Nahrung  soll  nur  aus  Schleim- 
suppen oder  höchstens  daneben  noch  aus  etwas  Fleischbrühe  und  Milch 
bestehen.  Letztere  wird  zweckmäßig  eiskalt,  in  kleinen  Portionen,  ver- 
ordnet. Der  quälende  Durst  wird  am  besten  durch  kleine  Eisstückchen 
oder  kalten  Tee  gelöscht.  Wein  (kalter  Champagner)  ist  namentlich  dann 
zu  verabreichen,  wenn  die  allgemeine  Schwäche  zunimmt. 

Unter  den  Medikamenten  ist  Opium  das  wirksamste  Mittel,  welches 
sowohl  in  Pulver-  (Extr.  Opii),  als  auch  in  Tropfenform  (Tinkt.  Opii)  am 
ehesten  imstande  ist,  den  Durchfall  und  das  Erbrechen  zu  lindern. 
Gegenüber  dem  Opium  treten  alle  anderen  empfohlenen  Mittel  [Argentum 
nitricum  u.  a.)  ganz  in  den  Hintergrund.  Man  kann  das  Opium  mit 
kleinen  Dosen  Kalomel  verbinden.  Tritt  ein  schwerer  und  bedrohlicher 
Kollapszustand  ein,  so  empfehlen  wir  eine  subkutane  Infusion  von 
0,6proz.  Kochsalzlösung. 

Bei  Kindern  ist  die  Milch  am  besten  einige  Tage  ganz  fortzulassen 
oder  höchstens  teelöflfelweise,  auf  Eis  gekühlt,  zu  verabreichen.  Notwendig 
ist  nur  die  Flüssigkeitsxufuhr  in  Form  von  gekochtem  Wasser  oder  dünnem 
Tee  (Kamillentee).  Schleimige  Getränke  und  Eiweißwasser  sind  ebenfalls 
nur  mit  Vorsicht  zu  verwenden.  Mit  der  Verordnung  des  Opiums  sei 
man  zurückhaltend,  obwohl  Opium  auch  hier  in  kleinen  Dosen  (1  bis 
2  Tropfen  Opiumtinktur  je  nach  dem  Alter  des  Kindes)  oft  nicht  entbehrt 
werden    kann.     In  frischen  Fällen  hat  sich  das  Kalomel  einen  großen 
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Ruf  erworben  (täglich  2—3  Pulver  zu  0,01).  Wird  alles  erbrochen,  so 
kann  man  eine  subkutane  Infusion  einer  0,6proz.  Kochsalzlösung  Ter- 
suchen.  Sobald  sich  die  Zeichen  eines  stärkeren  Kollapses  ausbilden, 
kommen  hdße  Bäder  (von  30°  R.  mit  Zusatz  von  300 — 500  g  Senf- 
mehl} und  Eintvicklungeny  sowie  Exxitantien  (Kampferinjektionen)  zur 
Anwendung.  Zur  Verhütung  des  Eintrocknens  der  Sklera  und  Cornea 
sind  die  Augen  mit  feuchten  Umschlägen  (Bleiwasser,  Borwasser  u.  dgl.) 
zu  bedecken. 

Drittes  Kapitel. 
Der  Darmkatarrh  der  Kinder. 

[Chronische  Dyspepsie  der  Kinder,     Pädatrophie). 

Die  große  Häufigkeit  und  praktische  Wichtigkeit  der  mit  schweren 
Ernährungsstörungen  verbundenen  >d7speptischen  Zustände«  der  Kinder 
in  den  ersten  Lebensjahren  rechtfertigt  eine  kurze  besondere  Besprechung 
derselben.  In  bezug  auf  eine  ausführlichere  Darstellung  dieser  Ver- 
hältnisse müssen  wir  auf  die  besonderen  Schriften  über  Kinderheilkunde 
hinweisen. 

Die  Ursache,  daß  gerade  bei  Kindern  die  Erkrankungen  der  Ver- 
dauungsorgane eine  so  große  Rolle  spielen,  liegt  einerseits  in  der  großen 
Empfindlichkeit,  welche  der  kindliche  Digestionsapparat  gegenüber  allen 
ihn  treflfenden  Schädlichkeiten  zeigt,  andererseits  zum  Teil  aber  auch  in 
den  überaus  häufigen  Torheiten  und  Fehlern,  welche  die  Eltern  und 
Pflegerinnen  der  Kinder  bei  der  Ernährung  derselben  begehen.  Freilich 
ist  es  nicht  immer  Unverstand  und  Sorglosigkeit,  sondern  leider  häufig 
auch  Armut  und  Not,  die  eine  Vernachlässigung  der  Kinder  zur  Folge  haben 
und  die  erschreckende  Größe  der  Kindersterblichkeit  in  den  ersten 
Lebensjahren  erklären. 

Schon  die  einfache  Erfahrungstatsache,  daß  die  weitaus  größte  Anzahl 
der  an  dyspeptischen  und  atrophischen  Zuständen  leidenden  Kinder  künst- 
lich genährte  sind,  weist  darauf  hin,  daß  die  Ursache  der  meisten  Darm- 
erkrankungen der  Kinder  in  einer  fehlerhaften  und  unxiveckmäßigen 
Emähijtng  derselben  zu  suchen  ist.  Die  dem  kindlichen  Verdauungs- 
vermögen nicht  entsprechende  Nahrung  wird  nur  unvollständig  resorbiert, 
erfährt  mannigfache  Zersetzungen,  deren  Produkte  die  Darmschleimhaut 
reizen  und  eine  vermehrte  Peristaltik  des  Darmes  anregen.  So  ruft  die 
mangelhafte  Verdauung  (»Dyspepsie«)  einen  Katarrh  der  Magen-  und 
Darmschleimhaut  hervor,  durch  den  wiederum  in  einem  Circulus  vitiosus 
das  Verdauungsvermögen  noch  weiter  herabgesetzt  wird.  Eine  strenge 
Grenze  zwischen  > Dyspepsie«  und  Katarrh  gibt  es  daher  nicht,  eine 
solche  kann  nur  künstlich  gezogen  werden. 

Neben  der  in  einfach  qualitativer  oder  quantitativer  Hinsicht  un- 
zweckmäßigen Ernährung  spielen  auch  infektiöse  Einflüsse  eine  große 
Rolle.  Infektiöse  Krankheitserreger  kommen  zuweilen  als  solche  mit  der 
Nahrung  in  den  Magen  und  Darm.  Oder  es  handelt  sich  um  die  auch 
normalerweise  im  Verdanungskanal  lebenden  Bakterien,  die  aber  unter 
besonderen  Umständen  an  Menge  und  vielleicht  manchmal  auch  an  Virulenz 
zunehmen.  Welche  besonderen  Bakterien  arten  hauptsächlich  als  Erreger 
der  Magen-  und  Darmkrankheiten  bei  den  Kindern  anzusehen  sind,  ist 
trotz  vielfacher  Bemühungen  noch  nicht  sicher  festgestellt.  In  vielen 
Fällen  scheinen  virulente  Varietäten  des  Bacteriwn  coli  die  Hauptrolle 
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zu  ßpielen,  in  anderen  Fällen  Streptokokken,  Diplokokken  n.  a.  Mit  der 
infektiösen  Natur  der  Erkrankung  hängt  es  zusammen,  daß  während  der 
heißen  Jahresxeit  dyspeptische  Zustände  viel  häufiger  auftreten,  als  während 
der  Wintermonate. 

Die  anatomischen  Verändernden  der  Darmschleimhaut  in  der  Leiche 
der  an  >Darmkatarrh«  gestorbenen  Kinder  sind  in  der  Kegel  nur  wenig 
hervortretend  und  bilden  in  ihrer  anscheinenden  Geringfügigkeit  oft 
einen  auffallenden  Gegensatz  zu  den  schweren,  im  Leben  beobachteten 
Darmerscheinungeu.  Wahrscheinlich  spielen  in  vielen  Fällen  die  toxischen 
Einflüsse  der  im  Darm  abnormerweise  gebildeten  Stoffe  eine  größere 
Bolle  als  die  anatomischen  Veränderungen  selbst.  Doch  ist  andererseits 
auch  zu  bedenken,  daß  die  meisten  katarrhalischen  Zustände  mit  der 
Abnahme  der  Gefäßfüllung  in  der  Leiche  überhaupt  schwer  erkennbar 
sind.  Erst  die  mikroskopische  Untersuchung  deckt  dann  die  vorhandenen, 
nicht  unbeträchtlichen  Veränderungen  auf.  Zuweilen  ist  die  Schwellung 
der  Follikel  (FoUikularkatarrh)  besonders  auffallend.  Auch  follikuläre 
Geschwüre  kommen  vor.  In  anderen  Fällen  ist  die  Atrophie  der  Schleim- 
haut^ die  sich  häufig  nach  chronischen  Katarrhen  ausbildet,  der  haupt- 
sächlichste Befund.  Seltener  kommt  eine  chronische  Verdickung  und 
Wulstung  der  Schleimhaut  vor.  In  den  meisten  schweren  Erkrankungen 
ist  der  Dickdarm  der  Hauptsitz  der  Veränderungen,  daneben  namentlich 
die  unteren  Abschnitte  des  Ileum.  Häufig  findet  man  außerdem  eine 
Anschwellung  der  mesenteriale^i  Lymphdrüsen,  zuweilen  eine  Fettlebei\ 
In  den  Lungen  kommt  es  oft  infolge  der  ungenügenden  Atmung  zur 
Bildung  ausgedehnter  Atelektasen  oder  katarrhalischer  Pneumonien,  Andere 
nicht  seltene  Komplikationen  sind  Otitis,  Nephritis,  Cystitis  u.  a. 

Die  Symptome  des  Darmkatarrhs  bestehen  einmal  in  den  unmittelbar 
vom  Dannleiden  abhängigen  Erscheinungen  und  dann  in  der  meist 
ziemlich  rasch  sich  ausbildenden  allgemeinen  Ernährungsstörung  der 
Kinder. 

Unter  den  Darmerscheinangen  ist  das  Verhalten  der  Stühle  am 
wichtigsten.  Der  normale  Stuhl  der  Kinder  bis  zur  Entwöhnung  ist  von 
eigelber  Farbe,  von  gleichmäßig  dickbreiiger  Konsistenz,  saurer  Reaktion 
und  schwach  säuerlichem  Geruch.  Beim  Darmkatarrh  werden  die  Stühle 
häufiger,  erfolgen  sechs-  bis  siebenmal  und  noch  öfter  am  Tage.  Die 
Stühle  zeigen  keine  gleichmäßige  Konsistenz,  sondern  enthalten  flockige, 
klumpige,  wie  »zerhackt«  aussehende  Massen.  Oder  sie  sind  dünner, 
wäßriger,  enthalten  größere  Flocken  und  Klümpchen  (unverdaute  Kasein- 
flocken und  sonstige  Nahrungsreste),  sowie  deutliche  Schleimbeimengungen, 
sei  es  in  Form  einzelner  »Sagokömer«  oder  größerer  glasiger  Massen. 
Der  Geruch  der  Stühle  wird  stinkend,  die  Reaktion  oft  alkalisch,  die 
Farbe  im  ganzen  oder  in  einzelnen  Teilen  des  Stuhles  oft  deutlich  grün. 
Diese  grüne  Färbung  rührt  wahrscheinlich  hauptsächlich  von  einer  Zer- 
setzung des  GallenfarbstofiFes  her.  Ob  dabei  auch  Bakterienwirkungen  im 
Spiele  sind,  ist  noch  zweifelhaft.  Manchmal  nehmen  die  Stühle  erst  beim 
Stehen  die  grüne  Farbe  an.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
findet  man  neben  den  Nahrungsresten  in  schweren  Fällen  nicht  selten 
Eiterkörperchen  undEpithelien,  femer  Schleimfäden  undSchleimklümpchen, 
zahllose  Bakterien  verschiedenster  Form  und  Kristalle  (Tripelphosphat 
bei  alkalischer  Reaktion  der  Stühle,  Fettsäurenadeln,  Cholestearintafelnu.  a. 
in  sauer  reagierenden  Stühlen).  Auch  kleine  Mengen  Blut  sind  zuweilen 
in  den  Stühlen  enthalten.  Gewisse  Formen  der  Enteritis  zeichnen  sich 
durch  besonders  schlechte  Resorption  des  Fettes  aus.    Die  Stühle  sind 
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dann  hellgelb  oder  grüngelb,  von  dünnerer  Konsistenz,  riechen  sehr  stark 
nach  Fettsäuren  und  enthalten  sehr  reichlich  unverdautes  Fett  (sog.  >  Fett- 
diarrhöe«). 

Ein  durchgreifender  Unterschied  in  bezug  auf  die  Stuhlentleerungen 
beim  Dünndarmkatarrh  und  Dickdarmkatarrh  existiert  nicht.  Im  ganzen 
kann  als  Regel  gelten,  daß  die  Stühle  bei  vorherrschendem  Dünndarm-- 
katarrh  reichlicher  sind,  mit  stärkerem  Kollern  (Gase)  entleert  werden 
und  eine  mehr  gleichmäßige  Beschaflfenheif  zeigen,  während  beim  Dick- 
darmkatarrh  die  Stühle  spärlicher  sind,  aber  häufiger  erfolgen  (10— 20  mal 
am  Tage),  geräuschlos  entleert  werden,  mit  Tenesmus  verbunden  sind 
und  in  ihren  einzelnen  Partien  eine  verschiedene  Beschaffenheit  (teils 
normal,  teils  dünner,  teils  schleimig  usw.)  zeigen.  Bei  der  Untersuchung 
des  Abdomens  findet  man  im  allgemeinen  beim  Dünndarmkatarrh  den 
Leib  stärker  aufgetrieben,  beim  Dickdarmkatarrh  dagegen  oft  tief  ein- 
gesunken. Die  Äftergegend  ist  oft  gerötet,  wund,  die  Schleimhaut  vor- 
gefallen. Die  Leber  ist  oft  vergrößert  und  deutlich  fühlbar,  zuweilen 
auch  die  Müx,,  In  einzelnen  Fällen  kann  man  auch  die  geschwollenen 
Mesenterialdrüsen  fühlen.  Sehr  häufig  sind  neben  dem  Darmleiden  auch 
Störungen  von  selten  des  Magens  vorhanden,  Erbrechen,  Aufstoßen  u.  dgl. 
Im  Munde  findet  oft  Soorbüdung  statt,  oder  es  entwickeln  sich  aphthöse 
Geschwüre.  —  Von  sonstigen  Komplikationen  beobachtet  man  am  häu- 
figsten Erkrankungen  des  Respirationsapparates  (Bronchitis,  Atelektase, 
katarrhalische  Pneumonie),  Albuminurie,  Ekzeme,  Furunkel,  Otitis,  nervöse 
Störungen  u.  a.  Auch  rhachitiscJie  und  tvberkulbse  Veränderungen  in  den 
Lungen,  im  Darm  und  in  den  Lymphdrüsen  können  mit  dem  chronischen 
Darmkatarrh  vereint  sein. 

Vor  allem  tritt  aber  in  fast  allen  länger  andauernden  Fällen  die  dlU 
gemeine  Störung  der  Ernährung^  die  Atrophie  [*Pädatrophie<^  Athrepsie) 
des  Kindes  in  den  Vordergrund  des  gesamten  Krankheitsbildes.  Eine 
genaue  Beobachtung  des  Körpergewichts  durch  1—2  mal  in  der  Woche 
ausgeführte  Wägungen  ist  daher  zur  Beurteilung  des  Krankheitsverlaufes 
unerläßlich.  In  schweren  oder  ungenügend  behandelten  Fällen  chroni- 
scher Enteritis  nimmt  die  Atrophie  schließlich  den  höchsten  Grad  an. 
Die  Muskeln  werden  welk  und  schlaff,  und  der  ganze  Körper  magert 
schließlich  so  ab,  daß  die  fahle,  trockene  Haut  in  weiten  Falten  und 
Lappen  das  Skelett  umgibt,  dessen  Vorsprünge  überall  sichtlich  hervor- 
treten. Das  Gesicht  ist  spitz  und  bekommt  durch  die  zahlreichen  kleinen 
Falten  der  Haut  ein  greisenhaftes  Aussehen  (>  Voltaire-Gesicht«).  Die  Augen 
sind  matt,  glanzlos  und  starr  geöffnet,  die  Stimme  nur  noch  ein  leises,  hei- 
seres Wimmern.  Der  Leib  ist  tief  eingesunken  oder  in  anderen  Fällen  auch 
in  eigentümlichem  Gegensatz  zu  der  übrigen  Abmagerung  meteoristisch 
aufgetrieben  und  an  der  Oberfläche  von  bläulichen  Venen  durchzogen. 

Wollten  wir  die  Therapie  der  atrophischen,  auf  Verdauungsstörungen 
beruhenden  Zustände  der  Kinder  genau  besprechen,  so  müßten  wir 
eigentlich  die  gesamte  Diätetik  und  Pflege  des  gesunden  und  kranken 
Kindes  in  den  Kreis  unserer  Betrachtung  ziehen.  Denn  darin  sind  wohl 
alle  Kinderärzte  einig,  daß  ebenso,  wie  die  Ursache  der  meisten  Darm- 
erkrankungen in  einer  unzweckmäßigen  Kahrung  der  Kinder  zu  suchen 
ist,  so  auch  die  Heihing  der  bestehenden  Verdauungsstörungen  in  erster 
Linie  nur  durch  eine  richtige  und  zweckentsprechende  Ernährung  der 
Kinder  erzielt  werden  kann.  Nur  die  wichtigsten  Grundsätze  und  all- 
gemeinen Gesichtspunkte,  die  hierbei  in  Betracht  kommen,  können  wir 
im  folgenden  anfuhren. 
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Die  unzweifelhaft  beste  und  naturgemäßeste  Kah^iig  des  Kindes  im 
ersten  Lebensjahre  ist  die  Muttei-  resp.  Ämme)imilch.  Alle  dyspeptischen 
Zustände  kommen  bei  Brustkindern  ungemein  viel  seltener  vor,  als  bei 
kunstlich  genährten  Kindern,  und  sind,  wenn  sie  bei  Brustkindern  vor- 
kommen, häufig  nur  von  kurzer  Dauer.  Sie  sind  dann  meist  auf  gewisse 
Veränderungen  der  Stillenden  zurückzuführen,  namentlich  auf  Erkran- 
kungen, Diätfehler,  heftige  psychische  Erregungen  derselben  u.  dgl.  Auch 
der  Eintritt  der  Menstruation  oder  einer  neuen  Gravidität  hat  zuweilen 
einen  ungünstigen  Einfluß  auf  die  BeschaflFenheit  der  Milch.  Sehr  wichtig 
ist  es,  darauf  zu  achten,  daß  die  Brust  den  Säuglingen  in  regelmäßiger 
Weise  dargereicht  wird.  Im  allgemeinen  soll  die  Nahmngsaufiiahme  am 
Tage  alle  drei  Stunden  erfolgen,  so  daß  die  Zahl  der  Mahlzeiten  in 
24  Stunden  etwa  6—7  beträgt.  Die  Dauer  der  einzelnen  Mahlzeit  be- 
trägt etwa  10  Minuten  und  soll  20  Minuten  nicht  übersteigen.  Unter 
normalen  Verhältnissen  beträgt  die  Zunahme  des  Körpergewichts  im  ersten 
Vierteljahr  wöchentlich  etwa  180—200  g,  im  zweiten  Vierteljahr  etwa 
120  g,  im  dritten  100  g.  Durch  Wiegen  des  Säuglings  vor  und  nach 
dem  Trinken  kann  man  ermitteln,  ob  derselbe  eine  genügende  Nah- 
rungsmenge erhält.  Die  getrunkene  Milchmenge  soll  bei  jeder  Mahlzeit 
im  ersten  Vierteljahr  etwa  50 — 80  g,  im  zweiten  80—120,  später  noch 
mehr  betragen.  Läßt  die  Milchsekretion  bei  der  Stillenden  nach,  oder 
ist  sie  von  Anfang  an  ungenügend,  so  kann  man  neben  der  Brustmilch 
verdünnte  Kuhmilch  (s.  u.)  geben.  Die  Entwöhnung  der  Brustkinder 
findet  allmählich  etwa  im  7.  bis  9.  Lebensmonate  jtatt.  Kuhmilch, 
schwache  Fleischbrühe,  weiches  Ei  u.  a.  bilden  den  Übergang  zur  ge- 
wöhnlichen Nahrung. 

Bei  der  Wahl  einer  Amme  hat  man  auf  den  allgemeinen  Emährungs- 
und  Gesundheitszustand  (Tuberkulose,  Syphilis),  sowie  auf  die  BeschaflFen- 
heit ihrer  Brustdrüsen  und  Brustwarzen  zu  achten.  Wenn  möglich,  soll 
auch  das  Kind  der  Amme  untersucht  werden;  die  Geburt  desselben  soll 
allgemeinen  beim  Antritt  vor  etwa  1—3  Monaten  erfolgt  sein.  Die  Ernäh- 
rung der  Stillenden  (bzw.  der  Amme)  muß  reichlich  sein,  unter  Ausschluß 
aller  schwer  verdaulichen,  stark  gewürzten  und  sauren  Speisen.  Auf 
genügende,  aber  nicht  überreichliche  Fltissigkeitszufuhr  ist  zu  achten 
(Milch,  Kakao,  Bier  bis  zu  1  Liter  täglich).  —  Von  größter  Wichtigkeit 
ist  die  Beschaffung  einer  Amme  in  den  Fällen,  wo  das  Kind  bei  künst- 
licher Ernährung  nicht  gedeiht  und  anhaltende  dyspeptische  Störungen 
zeigt.  Die  Ernährung  durch  Ämmenmilch  ist  dann  das  einzige  Mittel^ 
ivehhes  wenigstens  in  vielen  Fäüen  die  mannigfachen  Unannehmlichkeiten 
und  xiemiich  großen  Kosten^  die  eine  Amme  verursacht,  mit  der  Erhaltung 
des  Lebens  des  Kindes  lohnt.  Selbst  in  Fällen  von  ziemlich  schweren 
chronischen  Dannkatarrhen  mit  bereits  sehr  weit  entwickelter  Atrophie 
und  Schwäche  des  Kindes  kann  durch  eine  Amme  oft  noch  vollständige 
und  zuweilen  sogar  verhältnismäßig  rasche  Heilung  erzielt  werden. 

Ist  die  ErnähruDg  des  Kindes  an  der  Mutterbrust  unmöglich  und  die 
Herbeischaffung  einer  Amme  untunlich,  so  kommt  die  > künstliche  Er- 
nährung <  des  Säuglinge  in  Betracht.  Das  beste  Ersatzmittel  der  Mutter- 
milch ist  unzweifelhaft  die  '  Kuhmilch,  Sie  muß  von  gesunden  Kühen 
stammen,  die  womöglich  mit  Hen  {Trocken füttei'img)  und  nicht  mit  frischem 
Gras,  Schlempe  u.  dgl.  gefüttert  werden.  Die  Milchgewinnung  muß  mit 
größter  allgemeiner  Reinlichkeit  erfolgen.  Die  Milch  muß  möglichst  bald 
in  die  Hände  der  Konsumenten  gelangen  und  dann  sofort  zum  Zwecke 
der  Sterilisation  abgekocht  werden.    Sehr  gut  geeignet  zu  diesem  Zwecke 
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UDd  daher  vielfach  benutzt  ist  der  SoxHLETSche  Milchkoebapparat.  Da 
die  Kuhmilch  einen  wesentlich  höheren  Eiweißgehalt,  dagegen  einen  ge- 
ringeren Fett-  und  Zuckergehalt  hat,  als  die  Frauenmilch,  so  wird  sie 
den  Kindern  nicht  rein,  sondern  verdünnt  und  ev.  mit  gewissen  Zu- 
sätzen gegeben.  Als  Regel  gilt  etwa,  daß  die  Milch  je  nach  ihrer  Be- 
schaffenheit bei  Kindern  in  den  ersten  Monaten  mit  etwa  2 — 3  Teilen 
Wasser,  bei  Kindern  von  4—6  Monaten  mit  den  gleichen  Teilen  Wasser, 
bei  älteren  Kindern  mit  etwa  der  Hälfte  Wasser  verdünnt  wird.  Etwa 
vom  nennten  bis  zwölften  Monate  an  können  die  Kinder  unverdünnte 
Milch  erhalten.  Die  Temperatur  der  Milch  soll  etwa  35*^  C.  betragen, 
doch  vertragen  gerade  Kinder  mit  Magen-  und  Darmkatarrh  oft  in  kleinen 
Portionen  gegebene  kalte  Milch  besser,  als  warme.  Da  durch  die  Ver- 
dünnung der  Milch  ihr  Gehalt  an  Fett-  und  Milchzucker  entschieden 
etwas  zu  niedrig  wird,  so  hat  man  vielfach  versucht,  diesem  Übelstande 
durch  besondere  Zusätze  oder  Bereitungsweisen  abzuhelfen.  Am  gebräuch- 
lichsten ist  der  Zusatz  von  Milchzucker,  Heübner  empfiehlt  eine  Mischung 
von  ein  Teil  Kuhmilch  mit  ein  Teil  6proz.  Milchznckerlösung,  während 
SoxHLET  auch  das  das  Fettdefizit  durch  Zucker  ersetzen  will  und  des- 
halb noch  reichlicheren  Zusatz  von  Milchzucker  anwendet.  Andere  Kinder- 
ärzte (Biedert  u.  a.)  setzen  der  Kuhmilch  Fett  in  Form  von  Rahm  zu. 
Auch  durch  Zentrifugierung  halbverdünnter  Milch  und  Zusatz  von  Milch- 
zucker hat  man  versucht  eine  der  Muttermilch  entsprechende  fettreichere 
Milch  herzustellen  (Gärtners  Fettmilch  u.  a.).  Endlich  wurden  auch 
Rahmkonserven  und  Pflanzenfett  (Lahmanns  >vegetabile  Milch«)  als 
Zusatz  empfohlen.  —  Auch  bei  der  Ernährung  der  Kinder  mit  Kuhmilch 
ist  die  regelmäßige  Einteilung  der  Mahlzeiten  durchaus  notwendig. 
Die  Pausen  zwischen  den  einzelnen  Mahlzeiten  müssen  3  Stunden  be- 
tragen, die  Nachtpause  6 — 8  Stunden.  Die  Menge  der  jedesmal  ge- 
trunkenen Milch  ist  bei  künstlich  genährten  Kindern  meist  etwas  größer 
als  bei  Brustkindern. 

Ist  gute  Kuhmilch  nicht  zu  beschaflfen  oder  wird  sie  nicht  vertragen, 
so  kommen  die  von  der  modernen  chemischen  Industrie  in  großer  An- 
zahl, meist  ans  Milch  und  dextrinisiertem  Mehl  hergestellten  künsüichen 
Nährmittel  in  Betracht.  Dieselben  leisten,  namentlich  bei  älteren  Kindern 
und  als  Zusatz  zur  Kuhmilch  zuweilen  gute  Dienste.  Alle  diese  Präpa- 
rate einzeln  anzuführen,  ist  unmöglich.  Jedes  derselben  hat  gewiß  oft 
gute  Erfolge  aufzuweisen;  einen  unbestrittenen  Vorzug  vor  allen  übrigen 
besitzt  keines.  Wir  nennen  hier  als  die  z.  Z.  besonders  oft  angewandten 
Kindermehle  die  Präparate  von  NestliI:,  Küfeke,  Löfflund,  Thein- 
HARDT  u.  a. 

Sobald  Störungen  der  Mageti-  und  Darintätigkeit  bei  den  Kindern 
eingetreten  sind,  muß  die  Behandlung  derselben  in  erster  Linie  stets 
eine  diätetische  sein.  Der  Arzt  wird  daher  in  erster  Linie  sich  immer 
darüber  unterrichten  müssen,  ob  die  Ernährung  des  Kindes  auch  in  rich- 
tiger und  sorgsamer  Weise  ausgeführt  und  ob  nicht  schon  die  einfache 
Einhaltung  der  oben  angegebenen  Grundsätze  zur  Beseitigung  der 
Störungen  genügend  ist.  Im  allgemeinen  ist  die  Nahrungsmenge  für  dys- 
peptische  Kinder  etwas  herabzusetzen.  Auch  ein  Wechsel  der  bisherigen 
Nahrung,  wobei  es  freilich  zunächst  meist  auf  ein  reines  Versuchen  an- 
kommt, ist  oft  imstande,  leichtere  Störungen  auffallend  rasch  zum  Ver- 
schwinden zu  bringen. 

Treten  schwerere  akute  Verdauungsstörungen  ein  (Brechen,  Durch- 
fall), so  ist  es  am  besten,  die  Milch  für  24  Stunden  ganz  fortzulassen. 
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Man  gibt  nur  etwas  verdünnten  Tee  (Kamillentee)  oder  Eiweißwasser 
(das  Eiweiß  von  einem  Ei  wird  gequirlt,  mit  Vs  Liter  gekochtem  Wasser 
versetzt,  durchgeseiht  und  etwas  mit  Zucker  versUßt).  Auch  bei  Besserung 
der  Erscheinungen  ist  die  Milch  nur  verdünnt  und  alle  4—5  Stunden  zu 
geben.  Besteht  Durchfall,  so  empfehlen  sich  zur  Verdünnung  der  Milch 
vor  allem  die  schleimigen  Abkochungen  (Gerstenschleim  durch  einstUndiges 
Kochen  von  einem  EßlöflFel  Graupen  mit  V2 — 1  Liter  Wasser  und  nach- 
herigem  Durchseihen,  Haferschleim,  Reißschleim,  Salepdekokt  u.  a.)  Auch 
Abkochungen  von  Eichelkaflfee  können  bei  älteren  Kindern  versucht  werden. 
In  schwereren  Fällen  akuter  Gastroenteritis  mit  starkem  Brechreiz  werden 
neuerdings  auch  bei  kleinen  Kindern  Mageiiausspülungen  (N^LATONscher 
Katheder,  als  Spülflüssigkeit  dient  einfaches  Wasser  oder  schwache 
Ipromill.  bis  2promill.  Salzsäurelösung)  vielfach  mit  sehr  gutem  Er- 
folg angewandt.  —  Medikamentöse  Verordnungen  sind  in  vielen  Fällen 
akuter  Dyspepsie  oder  akuter  Enteritis  überhaupt  nicht  notwendig.  Lassen 
aber  die  Erscheinungen  nach  zweckmäßiger  Änderung  der  Diät  nicht 
nach,  so  wird  man  die  Behandlung  mit  inneren  Mitteln  zu  unterstützen 
suchen.  Einen  besonders  großen  Ruf  hat  sich  das  Kalomel  erworben.  Man 
gibt  es  in  Pulvern  zu  0,005—0,01  pro  dosi. 

Besteht  die  Diarrhöe  längere  Zeit  fort,  so  kann  man  Opiate^  wenn- 
gleich mit  großer  Vorsicht,  sehr  wohl  anwenden.  Die  Verbindung  von 
Kalomel  mit  Opium  (z.  B.  Calomel  0,01,  Extr.  Opii  0,002,  Pulv. 
gummös.  0,3,  3—4  Pulver  täglich)  tut  oft  gute  Dienste.  Bei  kleinen 
Kindern  setzt  man  2—4  Tropfen  Opiumtinktur  zu  100  g  Flüssigkeit 
(Mixt,  gummosa,  Salepdekokt,  Salzsäuremixtur  u.  dgl.)  zu  und  gibt  hiervon 
zwei-  bis  dreistündlich  einen  Kinderlöflfel.  Auch  die  gerbsäurehaltigen 
Mittel  Tannigen  und  Tannalbin  (0,1 — 0,3  pro  dosi,  mehrmals  täglich) 
werden  bei  Kinderdurchfällen  vielfach  angewandt,  ebenso  das  Bisimähwn 
siibnitricum  und  Bismuthum  saUcylicum  (0,03 — 0,1  pro  dosi).  Bei  Kolik- 
schmerzen verordnet  man  warme  Umschläge  auf  den  Leib,  Einreibungen 
(Massage)  mit  Chloroformöl,  Klystiere  mit  Kamillentee  u.  dgl. 

Zahlreiche  Versuche  hat  man  gemacht,  durch  die  Darreichung  von 
Mitteln,  die  antiseptische  und  antifermentative  Eigenschaften  besitzen,  die 
abnormen  Zersetzungsvorgänge  im  Darm  zu  hemmen.  Besonders  das 
Kreosot  (4-6  Tropfen  auf  50  Wasser  mit  15,0  Syrnp,  zweistündlich  ein 
Teelöflfel)  wird  von  manchen  warm  empfohlen,  ebenso  Naphthalin  (Naph- 
thal.  0,5—1,0,  Mucil.  Gummi,  Aq.  destill,  ana  40,0,  Ol.  Menthae  pip.  gt.  1, 
umgeschüttelt  zweistündlich  ein  Kinderlöflfel). 

Bei  länger  anhaltenden  chrmiisch-dyspeptischen  Zuständen  und  bei 
dem  chronischen  Darmkatarrh  sind  natürlich  ebenfalls  in  erster  Linie  alle 
oben  erwähnten  allgemein  diätischen  Maßregeln  aufs  sorgfältigste  und 
mit  größter  Geduld  in  Anwendung  zu  ziehen.  Bei  der  medikamentösen 
Behandlung  ist  man  leider  vielfach  auf  ein  reines  Probieren  angewiesen. 
Die  am  häufigsten  angewandten  Mittel  sind  schon  erwähnt  (Tannigen, 
Tannalbin,  Bismuthum  snbnitricum  u.  a.).  Erwähnenswert  ist  noch,  daß 
zuweilen  Alkalien,  besonders  kleine  Mengen  von  Karlshader  Mühlbrunnen 
selbst  bei  kleineren  Kindern  überraschend  gute  Dienste  leisten.  Dagegen 
können  wir  den  Versuchen,  durch  die  Darreichung  antiseptischer  Mittel 
die  abnormen  Zersetzungsprozesse  im  Darm  zu  hemmen,  nicht  viel  Ver- 
trauen entgegenbringen.  Immerhin  mögen  zuweilen  versucht  werden  das 
Kreosot  (5,0),  ferner  das  Naphthalin  (5,0),  Chloralhydrat  (1,0 :  100,0)  u.  a. 
Sind  die  Stühle  grün  gefärbt,  so  soll  die  Milchsäure  (V4  Stunde  nach  jeder 
Mahlzeit  ein  KaflFeelöflFel  von  einer  2proz.  Lösung)  günstig  wirken. 
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Weist  eine  reichliche  Schleimbeimengnng  zu  den  Stühlen  auf  einen 
Dickdannkatarrh  hin,  so  bewähren  sich  zuweilen  Irrigationen  des  Dick- 
darmes vortreflFlich.  Die  Eingießungen  der  Flüssigkeit  (Iproz.  Tannin- 
oder Alannlösung,  Lösung  von  Plamb.  aceticum  1 — 3 :  1000,0)  geschehen 
1 — 2  mal  täglich.  Die  Menge  der  auf  einmal  einzuführenden  Flüssigkeit 
(HEGAßscher  Trichter  mit  einem  starken  elastischen  Katheder  verbunden) 
beträgt  ^/j — 1  Liter.  Bei  anhaltenden  gastrischen  Erscheinungen  können 
auch  fortgesetzte  Magenausspülungen  (s.  o.)  angewandt  werden.  —  Auf 
zahlreiche  symptomatische  Einzelheiten  (Behandlung  der  Obstipation,  der 
etwaigen  Kollapszustände,  der  Komplikationen  usw.]  braucht  hier  nicht 
näher  eingegangen  zu  werden. 


Viertes  Kapitel. 
Typhlitis  und  Perityphlitis. 

{Bliiiddarmenixündung.    Appeiidicitis.) 

Ätiologie  und  pathologische  Anatomie.  Unter  den  verschiedenen 
Erkrankungen  der  einzelnen  Darmabschnitte  nimmt  die  Entzündung  des 
Cöcums  und  seiner  Umgebung  eine  besondere  Stelle  ein.  Die  Ursache, 
warum  sich  gerade  hier  so  häufig  umschriebene  Entzündungen  entwickeln, 
ist  in  der  eigentümlichen  anatomischen  Anordnung  des  Blinddarmes  und 
vor  allem  seines  Anhanges,  des  Processus  vermiformis,  zu  suchen.  Diese 
Anordnung  macht  es  erklärlich,  daß  Entzündungserreger  sich  hier  in  dem 
engen  Kanal  besonders  leicht  festsetzen  können. 

In  früherer  Zeit  glaubte  man,  daß  die  Entzündung  häufig  auf  den 
eigentlichen  Blinddarm  selbst  beschränkt  bleiben  könne.  Vorzugsweise 
sollten  es  stagnierende  Kotmassen  sein,  welche  die  Darmwand  mechanisch 
reizen  und  hierdurch  der  Einwirkung  anderer  chemischer  und  infektiöser 
Entzündungserreger  Vorschub  leisten.  So  entstand  die  Lehre  von  der 
^Typhlitis  stercoralis*.  Eine  derartige  einfache  Typhlitis  ist  aber  ana- 
tomisch erst  in  ganz  vereinzelten  Fällen  nachgewiesen  worden  und,  wenn 
es  daher  auch  nicht  völlig  in  Abrede  zu  stellen  ist,  daß  gelegentlich 
echte  Typhlitiden  infolge  von  Sterkoralanhäufung  vorkommen  mögen,  so 
ist  ihre  Häufigkeit  doch  sicher  früher  sehr  überschätzt  worden  (Sahli). 
Wir  selbst  haben  seit  Jahren  die  Diagnose  >  Typhlitis  stercoralis«  nicht 
mehr  gestellt. 

Die  weitaus  größte  Anzahl  der  akuten  Entzündungsprozesse  in  der 
Ileocöcalgegeud  sind  Perityphlitiden^  d.  h.  Entzündungen  des  Peritoneums 
und  des  Bindegewebes  in  der  Umgebung  des  Cöcums.  Pathologisch- 
anatomisch kann  man  die  extrapentoneal  sitzende  Entzündung  des  retro- 
cöcalen  Bindegewebes  als  sog.  »Parahfphlitis^  von  der  eigentlichen 
intraperitonealen)  Perityphlitis  unterscheiden.  In  Idinischer  Hinsicht  läßt 
sich  dieser  Unterschied  aber  gar  nicht  oder  wenigstens  nicht  streng 
durchführen.  Den  Ausgangspunkt  für  die  Perityphlitis  bildet  mit  sel- 
tenen Ausnahmen  (wo  die  Entzündung  durch  Perforation  des  Cöcums 
selbst  entsteht)  der  ProcessKS  vermiformis.  Dieser  physiologisch  so  un- 
wichtige, rudimentäre  Darm  teil  spielt  in  der  Pathologie  eine  große  Rolle. 
Nicht  mit  Unrecht  hat  man  den  Wurmfortsatz  mit  den  Lakunen  der 
Tonsille  verglichen,  in  welchen  sich  ja  auch  Entzündungserreger  be- 
sonders leicht  festsetzen.  Der  Vergleich  ist  um  so  passender,  als  auch 
die  Sehleimhaut  des  Appendix  ganz  besonders  reich  an  adenoidem  Ge-- 
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webe  (Lymphfollikeln)  ist.  Die  Länge  des  Wurmfortsatzes,  die  Art 
seines  Ansatzes  am  Cöcum  und  seine  Lage  unterliegen  vielen  Varie- 
täten, die  zum  Teil  auch  die  Neigung  zur  Erkrankung  beeinflussen 
mögen.  Die  aus  der  Arteria  coecalis  entspringende  Art.  appendicnlaris  zeigt 
keine  Anastomosen  mit  anderen  Arterien,  ist  eine  sog.  Endarterie,  welcher 
Umstand  ebenfalls  der  Entwicklung  der  entzündlichen  Vorgänge  Vor- 
schub leistet. 

Der  direkte  Anlaß  zur  Entstehung  der  Entzündung  im  Wurmfortsatz 
(der  »Appendicitis«  oder  »Skolikoiditis«)  ist  nicht  immer  genau  festzu- 
stellen. Zuweilen  scheinen  besondere  infektiöse  Momente  in  Betracht  zu 
kommen.  So  tritt  die  Appendicitis  z.  B.  manchmal  anscheinend  im  An- 
schluß an  eine  vorhergehende  Ängi?m  auf.  Auch  eine  gewisse  epidemische 
Ausbreitung  der  Krankheit  ist  manchmal  nicht  ganz  von  der  Hand  zu 
weisen.  In  manchen  Fällen  scheinen  leichte  Traumas  den  Anlaß  zur 
akuten  Entzündung  zu  geben.  Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  aber 
jedenfalls  oft  ein  mechanisches  Moment,  die  Bildung  sog.  Kotsteine,  Aus 
dem  Cöcum  gelangen  geringe  Fäkalmengen  in  den  Wurmfoi-tsatz  hinein  und 
können  unter  Umständen  hier  liegen  bleiben,  vielleicht  namentlich  dann,  wenn 
eine  an  der  Einmündungsstelle  des  Wurmfortsatzes  gelegene  Schleimhaut- 
falte (»GERLACHsche  Klappe<)  der  Rücktritt  des  Darminhaltes  verhindert. 
Die  Flüssigkeit  aus  den  in  den  Processus  eingetretenen  Fäces  ^  wird  resor- 
biert, es  scheiden  sich  feste  Kalksalze  aus  und  so  entstehen  die  kleinen 
harten  Kotsteine.  Zuweilen  gibt  vielleicht  auch  ein  in  den  Processus  vermi- 
formis hineingelangter  Fremdköiyet*  (kleine  Frucht- oder  Samenkerne  u.a.) 
den  Anlaß  zur  Bildung  eines  Kotsteines.  Doch  muß  man  mit  der  An- 
nahme von  Fremdkörpern  vorsichtig  sein,  da  die  Kotsteine  selbst  häufig 
eine  so  abgerundete  Gestalt  erhalten,  daß  sie  frtlher  vielfach  irrtüm- 
licherweise für  stecken  gebliebene  Kirschkerne  oder  dgl.  gehalten 
worden  sind. 

In  manchen  Fällen  können  Kotsteine  im  Wurmfortsatz  längere  Zeit 
liegen  bleiben,  ohne  weitere  schädliche  Folgen  nach  sich  zu  ziehen.  In 
der  Regel  üben  sie  aber  einen  mechanischen  Reiz  auf  die  Schleimhaut 
aus,  welcher  zu  Entzündung  derselben  und  oft  auch  an  umschriebener 
Stelle  zu  einer  Drucknekrose  und  damit  weiter  zu  einer  Oeschtviirshildung 
im  Procussus  vermiformis  führt.  Tritt  Vemarbung  des  Schleimhaut- 
geschwürs ein,  80  kommt  es  zur  Stenosenbildung  und  gelegentlich  zur 
Bildung  eines  Hydrops  oder  —  beim  Vorhandensein  eitriger  Entzün- 
dung —  zu  einem  Empyem  des  Wurmfortsatzes.  In  der  Regel  greift 
aber  die  Entzündung  auf  die  Umgebung  des  Wurmfortsatzes  über.  Dieses 
Übergreifen  der  Entzündung  ist  teils  bedingt  durch  ein  Überwandern  der 
Bakterien  durch  die  Wand  hindurch  oder  —  der  häufigere  und  wichtigere 
Fall  —  durch  Perforation  der  Wandung.  Der  mechanischen  Drucknekrose 
(dekubitalc  anämische  Gewebsnekrose  und  Geschwürsbildung)  folgt  un- 
mittelbar das  Eindringen  der  Entzündungserreger  und  die  weitere  ent- 
zündliche Nekrose  und  Ausbreitung  der  Entzündung.  Die  Art  der  Ent- 
zündungserreger ist  nicht  immer  dieselbe.  Virulente  Formen  des  Bacte- 
rium  coli  spielen  wohl  die  Hauptrolle,  doch  werden  gelegentlich  auch 
Pneumokokken  und  andere  Eiterungserreger  in  perityphlitischen  Abszessen 
gefunden. 

Bleibt  die  Entzündung  auf  den  Wurmfortsatz  selbst  beschränkt,  so 
spricht  man  von  einer  Appendicitis  simplex  (SoNNErmtiRG).  Doch  ist  die 
klinische  Abgrenzung  dieser  einfachen  Appendicitiden  von  den  »Peri- 
typhlitiden«.  immer  eine  mißliche  Sache.   Meist  handelt  es  sich  unz weifet 
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haft  um  eine  gleichzeitige  Erkrankung  des  umgebenden  Gewebes,  wobei 
aber  keineswegs  immer  eine  ausgedehnte  eitrige  Schmelzung  des  Gewebes 
mit  umfangreicher  Äbsxeßbüdung  anzunehmen  ist.  Selten  (bei  rascher 
weiter  Perforation  des  brandig  gewordenen  Wurmfortsatzes)  kommt  es 
alsbald  zu  einer  diffusen  aUgemehien  Peritonitis,  Weitaus  in  den  meisten 
Fällen  kommt  es  rechtzeitig  zu  Verklebungen  und  Verwachsungen  in  der 
Umgebung  des  Processus  vermiformis,  so  daß  die  Entzündung  eine  um- 
schiiebene  bleibt.    Man  bezeichnet  sie  dann  als  Perityphlitis. 

Dies  findet  nur  in  den  schwereren  und  längere  Zeit  andauernden 
Fällen  statt.  In  den  gewöhnlichen  leichteren  Fällen  handelt  es  sich  zum 
großen  Teil  nur  um  eine  zcUige,  eitrige  Infiltration  des  Gewebes,  um 
entzündlich- seröse  Durchtränkung  desselben,  vielleicht  auch  um  um- 
schriebene fibrinöse  Exsudation.  Im  Inneren  des  gesamten  entzündlichen 
Tumors,  welcher  im  wesentlichen  aus  diesem  infiltrierten  Gewebe,  aus 
der  verdickten  Darmwand  und  den  verklebten  Darmschlingen  (zuweilen 
vielleicht  auch  aus  stagnierenden  Kotmassen)  gebildet  wird,  findet  sich 
freilich  oft  an  umschriebener  Stelle  eine  kleine  wirkliche  Abzeßbildung,  wohl 
meist  in  unmittelbarer  Umgebung  des  Processus  vermiformis.  Man  kann 
die  perityphlitischen  Entzündungen  zum  Teil  sehr  wohl  mit  den  para- 
metritischen  Exsudaten  vergleichen,  bei  denen  auch  die  Zellinfiltration 
gegenüber  der  Abszeßbildung  vorherrscht.  In  vereinzelten  Fällen  kommen 
auch  mehr  serös-eitrige  abgesackte  Exsudate  vor. 

Die  anatomischen  Vorgänge  im  weiteren  Verlauf  der  Perityphli- 
tiden  besprechen  wir  am  besten  im  Zusammenhang  mit  den  klinischen 
Erscheinungen. 

Die  Perityphlitis  ist  vorzugsweise  eine  Krankheit  des  jitgencUichen 
Alters.  Viele  Erkrankungen  treten  schon  im  Kindesalter  (etwa  zwischen 
5  und  12  Jahren)  auf,  dann  besonders  im  Alter  zwischen  18  und  30  Jahren. 
Später  wird  die  Krankheit  seltener.  Beim  männlichen  Geschlecht  tritt 
die  Perityphlitis  auch  nach  unseren  Erfahrungen  entschieden  häufiger 
auf,  als  beim  weiblichen.  In  einzelnen  Familien  scheint  eine  gewisse 
erbliche  Disposition  zur  Erkrankung  zu  bestehen. 

Symptome  und  Krankheitsverlaaf.  Die  Krankheitserscheinungen  bei 
der  Perityphlitis  entwickeln  sich  gewöhnlich  ziemlich  akut  Die  Kranken, 
die  sich  vorher  meist  völlig  gesund  gefühlt  und  auch  in  der  Regel  nicht 
an  Verstopfung  gelitten  haben,  verspüren  ziemlich  plötzlich  ohne  jede  Ur- 
sache oder  bei  irgend  einer  Veranlassung  (Bücken,  Heben,  längeres  Gehen, 
in  seltenen  Fällen  auch  Trauma)  einen  Schmerz  i7i  der  Ileocöcalgegend. 
Nicht  selten  tritt  geringes  Erbrechen  ein,  die  Kranken  fühlen  sich  matt 
und  fiebern.  Der  Stuhl  kann  angehalten  werden,  zuweilen  erfolgen  aber 
auch  noch  regelmäßige  Stuhlentleerungen.  Manche  Kranke  werden  gleich 
bettlägerig,  andere  gehen  noch  einige  Tage  umher,  bis  die  steigernden 
Beschwerden,  namentlich  die  Schmerzen,  sie  zum  Bettliegen  zwingen. 
Praktisch  nicht  unwichtig  ist  es  zu  wissen,  daß  die  anfängliche  Lokali- 
sation der  Sehmerzen  keineswegs  immer  genau  der  Lage  des  Cöcums 
entspricht,  zumal  da  die  Lage  des  Processus  vermiformis  eine  recht  wech- 
selnde ist.  Nicht  selten  werden  die  Schmerzen  anfangs  mehr  in  der 
Mitte  des  Leibes,  oder  noch  mehr  nach  links  oder  nach  oben  lokalisiert 
Erst  in  den  folgenden  Tagen  zieht  sieh  der  Schmerz  dann  mehr  auf  die 
eigentliche  Ileocöcalgegend  zusammen.  Oft  strahlen  die  Schmerzen  nach 
dem  Kreuz»  nach  der  Blasengegend  oder  den  Oberschenkeln  aus.  Bei 
heftigen  Schmerzen  wird  die  Atmung  kostal  und  oberflächlich,  weil  jedes 
tiefere  Einatmen  mit  dem  Zwerchfell  die  Schmerzen  vermehrt. 
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Bei  der  (stets  mit  größter  Vorsicht  vorzunehmenden)  objektiven  Untei^^ 
suchung  findet  man  meist  schon  von  den  ersten  Krankheitstagen  an  deut- 
liche örtliche  Veränderunge)i  in  der  lieocöcalgegend.  Schon  durch  eine 
genaue  Inspektion  kann  man  die  umschriebene  Vortreibung  in  der  lleo- 
cöcalgegend  oft  deutlich  erkennen.  Bei  der  Palpation  fällt  zunächst  oft 
die  vermehrte  muskuläre  Spannung  der  Bauchdecken  auf  der  erkrankten 
Seite  auf  —  auch  erkennbar  an  der  Abschwächung  der  Bauchdecken- 
reflexe. Sehr  wichtig  ist  sodann  die  vorhandene  Druckempfindlichkeit, 
die  sehr  beträchtlich  sein  kann,  zuweilen  freilich  auch  verhältnismäßig 
gering  ist.  Als  typischen  Schmerzpunkt  hat  man  eine  Stelle  4—6  cm 
einwärts  von  der  rechten  Spina  ant.  sup.  auf  der  Verbindungslinie  dieser 
mit  dem  Nabel  angegeben  (»Mac  Bürneys  Punkt«).  Große  Bedeutung 
hat  dies  nicht,  da  die  schmerzhaften  Stellen  wechseln.  Zuweilen  wird 
der  stärkste  Schmerz  mehr  hinten  in  der  Lumbaigegend  empfunden.  In 
solchen  Fällen  hat  man  namentlich  an  retrocöcale  »paratyphlitische«  (s.  o.) 
Abszesse  zu  denken.  Von  entscheidender  Bedeutung  ist  endlich  die  Fest- 
stellung der  abnormen  Resistenx  oder,  was  in  der  Regel  möglich  ist,  des 
mehr  oder  weniger  scharf  umschriebenen  entxündlich-eoosudativen  Tumors 
(s.  0.).  Ich  empfehle  hierzu  vorzugsweise  die  leise  und  stoßweise  ausge- 
führte Palpation  mit  der  flachen  Hand,  wobei  man  von  links  und  oben 
her  allmählich  in  die  Ileocöcalgegend  vorrückt.  So  gelingt  es  am  besten, 
die  Größe  des  gesamten  Krankheitsherdes  zu  umgrenzen.  In  leichterenFällen 
ist  aber  auch  eine  vorsichtige  tiefere  Palpation  gestattet.  Sehr  wichtig 
ist  die  Untersuchung  per  rectum,  namentlich  in  allen  verdächtigen  Fällen, 
wo  die  äußere  Palpation  unsichere  Ergebnisse  hat.  Ich  habe  wiederholt 
Fälle  gesehen,  bei  denen  durch  die  äußere  Palpation  kein  Exsudat  nach- 
zuweisen war,  während  man  vom  Rektum  aus  den  großen  entzündlichen 
Tumor  sehr  deutlich  fühlen  konnte.  Unterstützt  werden  die  Ergebnisse 
der  Palpation  durch  die  Perkussion,  welche  über  der  erkrankten  Stelle 
einen  tympanitisch-gedämpften  oder  stark  gedämpften  Schall  gibt.  Im 
allgemeinen  sind  aber  die  Ergebnisse  der  Perkussion  mit  Vorsicht  zu 
verwenden,  da  sie  infolge  der  wechselnden  FüUungszustände  des  Darmes 
vieldeutig  sind. 

Neben  den  soeben  beschriebenen  örtlichen  Symptomen  sind  die  übrigen 
Krankheitserscheinungen  sorgsam  zu  beachten.  Ungemein  wichtig  ist 
vor  allem  das  allgemeine  Aussehen  und  das  Allgemeinbefinden  der  Kranken. 
Solange  die  Kranken  noch  kein  einziges  Anzeichen  der  bekannten 
> Facies  abdominalis«  haben  (s.  u.  im  Kapitel  über  Peritonitis),  kann  man 
mit  großer  Wahrscheinlichkeit  ein  Umschriebensein  des  Krankheitsprozesses 
annehmen.  Notwendig  ist  ferner  eine  genaue  kurvenmäßige  Beobachtung 
des  Fiebers  und  des  Pulses.  Manche  Fälle  beginnen  mit  einer  plötz- 
lichen, unter  Frost  eintretenden  ziemlich  hohen  Temperatursteigerung 
(bis  etwa  40°),  oder  das  Fieber  setzt  etwas  langsamer  ein,  dauert  aber 
die  nächsten  4-5  Tage  in  mittlerer  Höhe  (etwa  38,5°— 39,5°)  fort  und 
geht  bei  ruhigem  Verhalten  der  Kranken  in  den  nächsten  Tagen  herunter. 
Der  Fieberabfall  erfolgt  in  rascherer  oder  langsamer  Lysis,  häufig  aber 
auch  in  fast  Jcritischer  Weise.  Nicht  selten  tritt  nach  den  ersten 
3 — 4  Krankheitstagen  ein  auffallender  Nachlaß  aller  Krankheitserschei- 
nungen ein.  In  den  günstigsten  Fällen  kann  sich  die  Rekonvaleszenz 
daran  anschließen.  Sehr  oft  kommt  es  aber  zu  erneutem  Ansteigen  des 
Fiebers,  und  dann  ist  Vorsicht  dringend  geboten.  Denn  jeder  erneute 
Anstieg  des  Fiebers  nach  dem  vierten  bis  fünften  Krankheitstage  weist 
auf  eine  Verschlimmerung  des  örtlichen  Prozesses,  insbesondere  auf  den 
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Eintritt  stärkerer  Eiterung  hin.  Dieselbe  Beachtung,  wie  die  Körper- 
temperatur, verdient  das  Verhalten  des  Pulses,  Die  anfängliche  Puls- 
frequenz beträgt  etwa  80 — 100.  Abnahme  der  Pulsfrequenz  ist  im  all- 
gemeinen stets  ein  günstiges,  Zunahme  derselben  ein  ungünstiges  Zeichen. 
Ein  frequenter,  weicher,  zuweilen  etwas  unregelmäßiger  Puls  weist  oft 
auf  die  beginnende  septische  Infektion  hin.  Schwere  Fälle  septischer 
Peritonitis  verlaufen  zuweilen  fast  ohne  Fieber,  aber  mit  kleinem,  raschem 
Pulse.  Der  StuJd  ist  von  Anfang  der  Krankheit  an  fast  immer  ange- 
halten. Erbrecken  tritt  im  Anfange  der  Krankheit  häufig  ein,  fehlt  aber 
in  den  leichteren  Fällen  im  späteren  Verlaufe  ganz  oder  fast  ganz.  Häu- 
figeres Aufstoßen  und  neues  Erbrechen  im  weiteren  Krankheits verlaufe 
sind  ungünstige  Zeichen,  da  sie  meist  auf  eine  stärkere  Beteiligung  des 
Peritoneums  hinweisen.  Die  Hamentleening  ist  in  manchen  Fällen  vor- 
übergehend gehemmt,  so  daß  der  Urin  mit  dem  Katheter  entleert  werden 
muß.     Im  Harn  findet  sich  meist  bald  ein  deutlicher  Indikangehalt 

Von  größter  praktischer  Wichtigkeit  ist  die  Frage,  ob  die  Peri- 
typhlitis zu  größerer  umschriebener  Absxeßbildung  führen  wird  oder  nicht. 
Daß  im  pathologisch-anatomischen  Sinne  fast  alle  Perityphlitiden  eitriger 
Natur  sind,  ist  oben  erwähnt.  Von  praktischer  Bedeutung  ist  aber  vor 
allem  die  Bildung  größerer  Eiterherde.  Dieselbe  erkennt  man  zunächst 
an  der  Zunahme  oder  an  dem  Andauern  des  Fiebers,  Hält  das  Fieber 
länger  an,  als  1 — IV2  Wochen,  so  ist  die  Eiterung  höchst  wahrscheinlich. 
Höheres  Ansteigen  des  Fiebers  bis  40°— 40,5^  läßt  schon  in  der  früheren 
Zeit  Eiterung  vermuten,  zumal  bei  gleichzeitiger  Zunahme  der  Pulsfrequenz. 
Schüttelfröste,  welche  übrigens  keineswegs  oft  vorkommen,  sprechen 
natürlich  unmittelbar  für  das  Bestehen  einer  Abszeßbildung.  Die  örtlichen 
Erscheinungen  sind  dagegen  für  die  Diagnose  des  Abszesses  nicht  sehr 
zu  verwerten.  Deutliches  Fluktuationsgefühl  ist  anfangs  kaum  jemals 
vorhanden,  da  die  Abszesse  tief  liegen  und  von  infiltriertem  Gewebe  um- 
geben sind.  Sichere  Entscheidung  kann  in  vielen  Fällen  die  Pröbepuriktion 
bringen,  doch  wird  sie  im  allgemeinen  nur  selten  ausgeführt  Recht 
wichtig  ist  dagegen  die  Bestimmung  der  Leukoxytenxahl  im  Blut 
(Cübschmann).  Bei  zunehmender  Leukozytose  —  auf  16000 — 20000 
Leukozyten  und  mehr  im  Zentimeter  —  liegt  der  Verdacht  der  Eiterung 
sehr  nahe.  Doch  wird  man  natürlich  dieses  Symptom  nur  im  Verein  mit 
allen  sonstigen  Erscheinungen  verwerten. 

Der  weitere  Krankheitsverlauf  der  Perityphlitis  gestaltet  sich  in  der 
überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  günstig.  Bei  geeigneter  Behandlung 
tritt  nach  wenigen  Tagen  oder  nach  etwa  1—1 V2  Woche  ein  Nachlaß 
der  Erscheinungen  ein.  Das  Fieber  nimmt,  wie  erwähnt,  allmählich  oder 
nicht  selten  auch  in  ziemlich  rascher,  fast  kritischer  Weise  ab,  der  ent- 
zündliche Tumor  verkleinert  sich,  die  Schmerzen  lassen  nach,  regelmäßige 
Stuhlentleerung  stellt  sich  ein  und  der  Kranke  wird  allmählich  wieder 
völlig  gesund.  In  anderen  Fällen  treten  dagegen  mehrfache  Schwan- 
kungen im  Krankheitsverlauf  ein,  wodurch  die  Krankheitsdauer  bis  auf 
2 — 3  Wochen  und  mehr  verlängert  wird.  Doch  tritt  auch  dann  noch 
oft  genug  ohne  weiteren  Eingriff  völlige  Heilung  ein.  Über  die  anato- 
mischen Vorgänge  in  allen  diesen  Heilungsfällen  läßt  sich  natürlich  kein 
ganz  genaues  Urteil  fällen.  Zuweilen  kommt  es  wahrscheinlich  gar 
nicht  zu  einer  stärkeren  Abszeßbildung;  es  bleibt  bei  einer  entzündlichen 
Infiltration  des  Gewebes,  welche  wieder  zurückgeht.  Recht  häufig  bildet 
sich  wahrscheinlich  ein  kleiner  Abszeß,  welcher  sich  aber  spontan  in  den 
Darm  entleert,  wohl  meist  in  den  Blinddarm,  seltener  auch  in  andere 
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Darmabschnitte.  Die  nicht  selten  zu  beobachtende  kritische  rasche  Ent- 
fieberung unter  gleichzeitigem  Nachlaß  aller  übrigen  Krankheitserschei- 
nungen scheint  mir  besonders  fUr  eine  derartige  spontane  Entleerung 
eines  gebildeten  Abszesses  zu  sprechen.  Der  Nachweis  von  Eiter  im 
Stuhl  gelingt  freilich  fast  niemals,  da  die  Eiterkörperchen  auf  dem  Wege 
vom  Dickdarm  ins  Rektum  verändert  werden.  Kleine  umschriebene  Ab- 
szesse können  vielleicht  zuweilen  auch  resorbiert  werden. 

Andererseits  ist  freilich  auch  ein  ungünstiger  Ausgang  nicht  selten  und 
dieser  Umstand  erklärt  es,  warum  die  Perityphlitis  sich  auch  in  den  Laien- 
kreisen so  sehr  den  Ruf  einer  gefährlichen  und  heimtückischen  Krank- 
heit erworben  hat.  Am  gefährlichsten  sind  die  Fälle,  wo  von  vornherein 
infolge  weiter  brandiger  Perforation  des  Processus  noch  vor  dem  Eintritt 
aller  Verklebungen  eine  diffuse  septische  Peritonitis  eintritt.  Dies  sind 
die  Fälle,  die  von  vornherein  einen  sehr  schweren  Eindruck  machen  und  in 
wenigen  Tagen  tödlich  enden.  Der  Ausgangspunkt  der  Peritonitis  kann 
leicht  ganz  übersehen  werden.  Zuweilen  fängt  aber  die  Krankheit 
scheinbar  harmlos  als  einfache  Appendicitis  an  und  am  zweiten  oder 
dritten  Krankheitstage  verwandelt  sich  das  leichte  Krankheitsbild  fast 
plötzlich  in  das  schwere  Bild  der  allgemeinen  Peritonitis  mit  meist  rasch 
ungünstigem  Ausgang.  In  einer  dritten  Reihe  von  Fällen  fängt  die 
Krankheit  mittelschwer  an,  zeigt  aber  nach  einigen  Tagen  eine  entschie- 
dene Besserung,  so  daß  man  auf  einen  spontanen  günstigen  Ausgang 
hofft.  Dann  aber  erfolgt  rascher  oder  langsamer  eine  erneute  Wendung 
zum  Schlimmeren:  Neues  Ansteigen  des  Fiebers,  Erbrechen,  peritonitische 
Reizung  usw.  Erfolgt  nicht  noch  rechtzeitig  chirurgische  Hilfe,  so  ist 
die  Gefahr  einer  allgemeinen  Peritonitis  durch  Durchbruch  des  gebildeten 
Abszesses  in  die  Peritonealhöhle  sehr  groß.  In  anderen  —  jetzt  freilich 
nur  noch  selten  vorkommenden  —  Fällen  bohrt  sich  der  sich  selbst  über- 
lassene  Abszeß  einen  anderen  Weg.  Entweder  er  durchbricht  schließlich 
die  äußere  Bauchhaut  oder  er  senkt  sich  herab  in  die  Fossa  iliaca  und 
Leistengegend,  oder  perforiert  in  den  Mastdarm,  die  Harnblase  u.  a.  Auch 
ein  Übergreifen  der  Eiterung  auf  die  Vena  ileocoecalis  mit  nachfolgender 
Pylephlebitis  und  Bildung  von  Leberabszessen  ist  wiederholt  beobachtet 
worden.  In  den  meisten  dieser  chronischen  Fälle  handelt  es  sich  um 
ein  langwieriges,  septisch-pyämisches  Krankheitsbild,  wie  es  aber  heut- 
zutage dank  den  Fortschritten  der  Chirurgie  nur  noch  höchst  selten  vor- 
kommt. Entsprechend  der  Herkunft  der  Entzündung  durch  Darmperfo- 
ration nimmt  der  Eiter  bei  jeder  ausgedehnteren  Abszeßbildung  oft  eine 
übelriechende  faulige  Beschaffenheit  an. 

Schließlich  haben  wir  noch  zu  erwähnen,  daß  sich  in  einzelnen 
Fällen  von  akuter  Perityphlitis  die  Zeichen  des  Darmverschlusses  (s.  u.) 
ausbilden  können:  stärkere  Auftreibung  des  Leibes,  häufiges  Aufstoßen 
oder  gar  Erbrechen  dünner  fäkulenter  Massen.  —  Von  Seiten  anderer 
Organe  sind  Komplikationen  nur  ausnahmsweise  zu  erwarten. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Perityphlitis  hat  im  allgemeinen  keine 
Schwierigkeiten.  Immerhin  kann  zuweilen  die  Unterscheidung  einer  Peri- 
typhlitis von  einem  akuten  Gallenstein-  oder  Nierensteinanfall  in  Betracht 
kommen.  Bei  Frauen  ist  die  Diflferentialdiagnose  zwischen  Perityphlitis 
und  akuten  Entzündungen  in  der  Umgebuog  des  Uterus  'Parametritis 
u.  dgl.)  nicht  immer  ganz  einfach.  Endlich  habe  ich  selbst  eine  ohne 
stärkere  örtliche  Erscheinungen  auftretende  Perityphlitis  bei  einem  Kinde 
mehrere  Tage  lang  für  einen  beginnenden  Typhus  gehalten,  bis  die  Dia- 
gnose durch  den  Lokalbefund  klar  wurde. 
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Die  Hauptschwierigkeiten  in  der  Diagnose  beziehen  sich  in  der  Kegel 
auf  die  Beurteilung  der  besonderen  anatomischen  Voi^änge,  der  Ausbil- 
dung eines  Abszesses,  seiner  Lage  usw.  Genaue  allseitige  Untersuchung 
(auch  per  rectum!)  ist  die  Hauptsache.  Insoweit  es  sich  hierbei  um  die 
äußerst  wichtige  Frage  des  chirurgischen  Eingreifens  handelt,  werden 
wir  bei  der  Besprechung  der  Therapie  noch  einmal  hierauf  zurück- 
kommen. —  In  den  seltenen  Fällen  von  chronischem  Verlauf  der  Peri- 
typhlitis können  Verwechslungen  vorkommen  mit  Neubildungen,  nament- 
lich mit  Karzinomen,  die  vom  Cöcum  oder  vom  Wurmfortsatz  ausgehen. 
Auch  Tumoren  der  rechten  Niere,  des  rechten  Ovariums,  ferner  Psoas- 
abszesse  nach  Spondylitis  haben  in  einzelnen  Fällen  zu  falschen  Dia- 
gnosen AnlaU  gegeben.  Auch  tuberkulöse  und  in  seltenen  Fällen  aktinomy- 
kotische  Erkrankungen  des  Blinddarmes  können  ähnliche  Krankheitsbilder 
hervorrufen.  Hier  sei  auch  noch  einmal  daran  erinnert,  daß  es  in  seltenen 
Fällen  zu  einem  Verschluß  an  einer  Stelle  des  Processus  vermiformis  und 
im  Anschluß  daran  zu  einem  sog.  Hydrops  proc,  vermiformis  kommt,  wel- 
cher einen  in  der  Ileocöcalgegend  fühlbaren  Tumor  veranlassen  kann. 

Die  Prognose  ist  in  jedem  Falle  von  Perityphlitis  mit  einiger  Vor- 
sicht zu  stellen,  da  man  den  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  nicht  vor- 
hersehen kann.  Immerhin  ist  der  bei  weitem  häufigste  Ausgang  ein 
günstiger^  und  die  leichteren  Fälle  mit  Beschränktbleiben  der  Entzündung 
bilden  die  Regel.  Rechnet  man  alle  in  der  Ileocöcalgegend  auftretenden 
akuten  Entzündungen  zusammen,  so  findet  man,  daß  in  etwa  SO^/o — 907o 
der  Fälle  auch  ohne  Operation  Heilung  eintritt.  Allein  trotzdem  ist  zu 
betonen,  daß  die  Perityphlitis  eine  heimtückische  Krankheit  ist,  welcher 
alljährlich  eine  nicht  geringe  Anzahl  von  Personen  (Kinder  und  Erwach- 
sene) plötzlich  zum  Opfer  fällt.  Die  Hauptgefahr  liegt  in  dem  raschen 
Eintritt  einer  ailgemeinen  Peritonitis.  —  Auch  wenn  die  Perityphlitis 
glücklich  überstanden  ist,  können  die  nachbleibenden  Verwachsungen  und 
»chronischen  Exsudate«  noch  lange  Zeit  Störungen  der  Stuhlentleerung, 
örtliche  Schmerzen  u.  dgl.  bedingen.  Auch  die  Häufigkeit  von  Rexidiven 
ist  zu  beachten.  Wahrscheinlich  infolge  besonderer  anatomischer  Ver- 
hältnisse haben  manche  Menschen  wiederholt  Anfälle  von  Perityphlitis 
(4  bis  6 mal  und  noch  mehr)  in  ihrem  Leben  durchzumachen. 

Therapie.  Sobald  die  Diagnose  Appendicitis  oder  Perityphlitis  gestellt 
oder  auch  nur  in  Betracht  gezogen  wird,  ist  das  Haupterfordernis  sofor- 
tige völlige  Bettinihe  und  strengste  Diät  (etwas  kalte  Milch  oder  Suppe, 
Ausschluß  aller  festen  Speisen).  Auf  die  Ileocöcalgegend  legt  man  meist 
eine  nicht  zu  schwere  Eisblase.  Wird  diese  nicht  vertragen,  so  ordnet 
man  einen  PaiEssNiTzschen  oder  einen  20proz.  Alkoholumschlag  an.  Ein 
Abführmittel  ist  kaum  jemals  nötig  und  wohl  auch  zuweilen  gefährlich. 
Dagegen  wird  von  den  meisten  Ärzten  von  Anfang  an  Opium  verordnet. 
Bestehen  stärkere  Schmerzen  in  der  Ileocöcalgegend,  so  ist  die  Wirkung 
des  Opiums  (gewöhnlich  T.  Opii  simplex,  je  nach  dem  Alter  des  Patienten 
5—10  und  mehr  Tropfen)  auch  meist  recht  günstig.  Eine  Gegenströmung 
gegen  die  bis  vor  kurzem  sehr  gebräuchliche  Verordnung  des  Opiums  hat 
sich  nur  aus  dem  Gesichtspunkte  geltend  gemacht,  daß  die  Darreichung 
des  Opiums  die  Schmerzen  aufhebt  und  dadurch  die  Gefahr  des  Eintritts 
einer  Peritonitis  verdeckt,  so  daß  der  richtige  Zeitpunkt  für  einen  chirur- 
gischen EingriflF  leichter  übersehen  wird.  Ich  meine,  man  braucht  das 
Opium  aus  diesem  Grunde  nicht  ganz  aus  der  Therapie  der  Perityphlitis 
zu  streichen.  Doch  soll  man  andererseits  das  Opium  auch  nicht  unnötig 
(d.  h.  ohne  Bestehen  stärkerer  Schmerzen)  in  zu  großen  Dosen  geben. 
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Mit  den  genannten  Mitteln  —  Ruhe,  Diät,  Eis,  Opium  —  hat  man 
alles  getan,  um  in  den  günstigen  Fällen  die  Spontanheilung  zu  erleichtern. 
Viele  Fälle  heilen,  wie  gesagt,  unter  dieser  Behandlung.  Für  Stuhlent- 
leerung  braucht  man  zunächst  nicht  zu  sorgen.  Es  schadet  nichts,  wenn 
5— 8  Tage  kein  Stuhlgang  eintritt,  solange  nnr  der  sonstige  Zustand  der 
Kranken  (Allgemeinbefinden,  Puls,  Temperatur)  befriedigend  ist.  Nicht 
selten  erfolgt  sogar  unter  der  Darreichung  ziemlich  großer  Opiumdosen 
ein  normaler  Stuhl.  Nimmt  aber  die  Auftreibung  des  Leibes  zu,  und 
bleibt  der  Stahlgang  längere  Zeit  aus,  so  kann  man  unbedenklich,  wenn 
auch  mit  Vorsicht  Klistiere  anwenden.  Wir  nehmen  dazu  gewöhnlich 
kaltes  Seifen  Wasser  oder  Ol,  welches  man  in  Rückenlage  der  Kranken 
mit  Hilfe  eines  gewöhnlichen  Irrigators  in  den  Dickdarm  einlaufen  läßt. 
Von  der  günstigen  Wirkung  dieser  Öl-  oder  Seifenklistiere,  die  je  nach 
Umständen  wiederholt  werden  müssen,  haben  wir  uns  oft  überzeugt. 

Wie  wir  schon  wiederholt  betont  haben,  bedarf  aber  jeder  Perityph- 
litiskranke,  wenn  der  Krankheitsyerlauf  auch  noch  so  günstig  zu  sein 
scheint,  der  sorgsamsten  Überwachung.  Denn  keinen  Augenblick  darf 
der  Arzt  die  Frage  außer  acht  lassen,  ob  eine  weitere  symptomatische  Be- 
handlung erlaubt  oder  nicht  vielmehr  ein  chirurgischer  Eingriff  zur  Ent- 
leerung des  Abszesses  notwendig  sei.  Da  der  weitere  Verlauf  der  Krank- 
heit stets  unberechenbar  ist  und  da  die  Gefahren  der  Operation  natürlich 
um  so  geringer  sind,  je  früher  sie  ausgeführt  wird,  so  vertreten  viele  ausge- 
zeichnete Chirurgen  den  Standpunkt,  in  jedem  Falle  von  Perityphlitis  solle  wo 
möglich  am  ersten  oder  spätestens  am  xweiten  Krankheitstage  das  corpus 
delicti  (der  entzündete  Wurmfortsatz)  entfernt  werden,  noch  ehe  er  weiteres 
Unheil  anrichten  kann.  Die  Ergebnisse  dieser  Frühoperation  sind  sehr 
günstig  (vereinzelte  Todesfälle  kommen  freilich  vor!).  Gewiß  wären  die 
meisten  Fälle  auch  ohne  Operation  genesen.  Aber  in  manchen  Fällen 
wäre  der  Ausgang  ohne  Operation  ein  ungünstiger  gewesen  und  fast  alle 
früh  operierten  Kranken  sind  nun  auch  —  ein  großer  Vorteil  —  vor 
späteren  Rezidiven  sicher.  Immerhin  wird  die  obligatorische  Frühoperation 
stets  mehr  eine  theoretische  Forderung,  als  eine  wirklich  praktisch  aus- 
führbare Maßregel  bleiben.  Zahlreiche  Fälle  kommen  überhaupt  erst  am 
dritten  Tage  oder  noch  später  in  ärztliche  Behandlung  und  da  ist  dann 
die  Frage,  ob  überhaupt  und  wann  operiert  werden  soll,  in  der  Tat  eine 
oft  recht  schwierige.  Die  Antwort  kann  im  allgemeinen  nur  so  lauten, 
daß  die  Operation  stets  sofort  angezeigt  ist,  sobald  man  das  Vorhanden- 
sein einer  perityphlitischen  Eiterung  annimmt,  auf  deren  Resorption  oder 
Spontandurchbruch  in  den  Darm  man  nicht  länger  warten  darf,  weil  die 
Möglichkeit  eines  Durchbruchs  ins  freie  Peritoneum  mit  folgender  diffuser 
eitriger  Peritonitis  oder  einer  allgemeinen  septischen  Intoxikation  oder 
einer  chronischen  protrahierten  Eiterung  vorliegt.  Wann  diese  Gefahr 
eintritt,  läßt  sich  oft  mit  völliger  Bestimmtheit  nicht  sagen,  allein  wir 
haben  doch  eine  große  Anzahl  von  wichtigen  Anzeichen.  Ich  selbst  lasse 
mich  im  allgemeinen  von  folgenden  Regeln  leiten.  Hält  das  Fieber 
länger  als  5 — 6  Tage  an,  ohne  abzufallen,  oder  namentlich,  tritt  nach 
einem  Fieberanfall  in  den  ersten  Tagen  ein  neues  Ansteigen  der  Tempe- 
ratur ein,  so  ist  der  Verdacht  der  Abszeßbildung  sehr  groß.  Wird  (trotz 
niedrigen  Fiebers!)  die  Pulsfrequenz  höher,  steigt  der  Puls  auf  100— 120, 
wobei  seine  Spannung  abnimmt,  so  ist  dies  ebenfalls  kein  günstiges 
Zeichen.  Ebenso  ungünstig  ist  anhaltendes  Aufstoßen  und  wiederholt 
eintretendes  Erbrechen,  Sehr  wichtig  ist  natürlich  die  genaue  Beobach- 
tung des  örtlichen  Befundes  (Tumor,  zunehmende  Schmerzhaftigkeit),  aber 
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ebenso  i^ichtig  die  Beachtang  des  Allgemeinbefindens  (blasses,  schlechtes 
Aussehen,  beginnende  Facies  abdominalis).  £ndlich  kommt  die  Leukozy- 
tose des  Blutes  in  Betracht  (s.  o.). 

Noch  genauere,  allgemein  gültige  Kegeln  für  die  Indikationen  zur 
Operation  lassen  sich  nicht  geben.  Die  individuellen  Verhältnisse  des 
einzelnen  Falles,  die  persönliche  Anschauung  des  Arztes  werden  stets  den 
letzten  Ausschlag  geben.  Vor  traurigen  Erfahrungen  bei  der  Perityph- 
litis wird  kein  Arzt  ganz  bewahrt  bleiben,  und  ein  gewisses  Gefühl  der 
Unsicherheit  wird  auch  der  erfahrenste  Arzt  fast  in  keinem  Perityphlitis- 
falle  ganz  los  werden.  Im  allgemeinen  ist  sicher  in  den  ersten  Tagen 
der  Krankheit  —  abgesehen  von  der  etwa  möglichen  Frühoperation  — 
bei  günstigem  Allgemeinbefinden  der  Kranken  ein  ruhiges  Abwarten  zu 
empfehlen,  und  selbst  in  chirurgischen  Kreisen  ist  jetzt,  wie  auch  bei 
so  manchen  anderen  Krankheiten,  die  Operationslust  eine  etwas  geringere 
geworden  als  früher.  Andererseits  darf  man  aber  namentlich  in  den 
Fällen,  wo  sich  rasch  schon  in  den  ersten  Tagen  schwerere  örtliche  oder 
Allgemeinsymptome  septischer  Intoxikation  einstellen,  mit  der  Operation 
nicht  zögern,  und  in  allen  Fällen  soll  das  Abwarten  stets,  wie  Sahli  sich 
treffend  ausdrückt,  ein  »bewaffneter  Friede«  sein.  Denn  gewiß  gilt  der 
Grundsatz:  lieber  zu  früh  operieren,  als  —  zu  spät.  Ich  selbst  habe  kaum 
jemals  bedauert,  zu  der  Operation  geraten  zu  haben,  wohl  aber  schon  oft, 
daß  die  Operation  nicht  einige  Tage  Aüher  ausgeführt  wurde. 

Ist  die  Krankheit  glücklich  überstanden,  so  tritt  später  noch  die 
Frage  nach  der  Operation  *im  Intervall*  (>a  froid«)  auf.  Da  in  vielen 
Fällen  Verwachsungen  am  Processus  nachbleiben  oder  im  Processus  ein 
Kotstein  oder  auch  ein  kleiner  eingedickter  Eiterherd  sitzen  bleibt,  so 
ist  hierdurch  die  stetige  Gefahr  von  Rezidiven  (s.  o.)  gegeben.  Dieser 
Gefahr  wird  durch  die  Entfernung  der  Appendix  ein  für  allemal  vor- 
gebeugt. Man  wird  die  Operation  namentlich  dann  anraten,  wenn  schon 
mehrere  (auch  leichte)  AnftUe  von  Appendicitis  oder  Perityphlitis  einge- 
treten sind  oder  wenn  nachbleibende  leichte  Beschwerden  (Schmerzen, 
Druckempfindlichkeit,  fühlbarer  Processus,  Unregelmäßigkeiten  des  Stuhl- 
ganges u.  dgl.)  auf  eine  bestehende  krankhafte  Veränderung  am  Processus 
hinweisen. 

Im  übrigen  kommen  nach  abgelaufener  Perityphlitis  noch  zuweilen 
leichte  Karlsbader  Kuren,  Moorumschläge,  vorsichtige  Massage  u.  a.  in 
Betracht. 


Fünftes  Kapitel. 
Das  perforierende  Duodenalgeschwür. 

Im  Duodenum,  besonders  im  oberen  horizontalen  Aste  desselben, 
kommt  eine  Geschwürsform  vor,  welche  dem  runden  Magengeschwür  in 
bezug  auf  Ätiologie,  pathologische  Anatomie  und  größtenteils  auch 
Symptomatologie  vollständig  analog  ist.  Die  Entstehung  des  Geschwürs 
ist  wahrscheinlich  in  den  meisten  Fällen  ebenfalls  auf  die  Einwirkung 
des  sauren  Magensaftes  auf  die  Dnodenalschleimhaut  zu  beziehen,  unter 
Verhältnissen,  welche  wir  bei  der  Ätiologie  des  Ulcus  ventriculi  näher 
erörtert  haben.  Zu  erwähnen  ist  hier  noch  die  merkwürdige  Tatsache, 
daß  wiederholt  nach  ausgedehnten  Verbrennungen  der  äußeren  Haut  Ge- 
schwUrsbildung  im  Duodenum  (selten  auch  im  Magen)  beobachtet  worden 
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ist.  Dieselbe  beruht  wahrscheinlich  auf  der  Thrombose  eines  Duodenal- 
gefäßes  infolge  frei  gewordenen  Fibrinferments. 

Das  Duodenalgeschwür  ist  viel  seltener  als  das  runde  Magengeschwür. 
Auffallenderweise  ist  es,  im  Gegensatz  zu  dem  letzteren,  bisher  bei  Männern 
häufiger  gefunden  worden,  als  bei  Frauen. 

Manche  Fälle  von  Duodenalgeschwür  verlaufen  ganz  symptomlos  oder 
machen  erst  dann  Erscheinungen,  wenn  eine  plötzliche  Blutung  (Arrosion 
einer  Pancreatico-duodenalis,  Gastro-duodenalis  u.  dgl.)  mit  Blutbrechen 
und  blutigen  Stühlen  (verhältnismäßig  häufig  auch  nur  blutige  Stühle  ohne 
Blutbrechen)  oder  die  plötzlichen  Zeichen  einer  Perforationsperitonitis  ein- 
treten. In  manchen  Fällen  besteht  lange  Zeit  ein  Krankheitsbild,  dessen 
einzelne  Symptome,  wie  gesagt,  den  klinischen  Erscheinungen  des  Magen- 
geschwürs so  ähnlich  sind,  daß  eine  sichere  Unterscheidung  dieser  beiden 
Geschwürsformen  im  Leben  nur  selten  möglich  ist.  Man  beobachtet  kon- 
tinuierliche oder  neuralgische  Schmerzen,  deren  Sitz  vorzugsweise  im 
rechten  Hypochondrium  ist.  Schwere  Magenerscheinungen,  namentlich 
Erbrechen,  sind  beim  Duodenalgeschwür  seltener,  als  beim  Magengeschwür. 
Das  Allgemeinbefinden  und  der  allgemeine  E?'nähningsxustand  können 
lange  Zeit  ganz  ungestört  bleiben. 

Der  Ausgang  des  Duodenalgeschwürs  ist  Vemarbung  und  Heilung 
oder  Vernarbung  mit  Stenosenbildung  und  erschwerter  Entleerung  mit 
sekundärer  Dilatation  des  oberen  Duodenalabschnittes  und  des  Magens. 
In  bezug  auf  die  verschiedenen  möglichen  Verwachsungen  und  Perfora- 
tionen des  Geschwürs  in  die  Nachbarorgane  können  wir  auf  das  beim 
Magengeschwür  Gesagte  verweisen. 

Ebenso  muß  sich  die  Therapie^  zumal  bei  der  meist  zweifelhaften 
Diagnose,  ganz  nach  denselben  Grundsätzen  richten,  wie  bei  der  Be- 
handlung des  Ulcus  ventriculi. 


Sechstes  Kapitel. 
Tuberkulose  des  Darmes. 

Die  Tuberkulose  des  Darmes  ist  in  den  meisten  Fällen  eine  sekun- 
däre Erkrankung  und  Teilerscheinung  einer  im  Körper  ausgebreiteteren 
Tuberkulose.  Sie  entwickelt  sich  am  häufigsten  im  Verlaufe  der  chroni- 
schen Lungentuberkulose  und  beruht  hier,  wie  wir  gesehen  haben  (vgl. 
Bd.  I),  wahrscheinlich  auf  einer  Infektion  des  Darmes  durch  die  ver- 
schluckten tuberkulösen  Sputa. 

Doch  kann  die  Darmtnberkulose  auch  eine  primäre  Erkrankung  und 
der  Ausgangspunkt  für  die  weitere  Verbreitung  der  Tuberkulose  im 
Körper  sein.  Namentlich  bei  Kindern  hat  die  »Tuberkulose  der  Unter- 
leibsorganet,  die  meist  vom  Darme  ausgeht,  eine  klinische  Bedeutung. 
Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  daß  in  derartigen  Fällen  die  erste  Infektion 
vom  Darme  aus  geschieht  und  daß  das  tuberkulöse  Gift  mit  der  Nahrung 
(insbesondere  ist  an  die  Milch  perlsüchtiger,  d.  h.  tuberkulöser  Kühe  zu 
denken)  in  den  Körper  aufgenommen  wird. 

Die  anatomischen  Veränderungen  bei  der  Darmtuberkulose  sind  den 
tuberkulösen  Erkrankungen  anderer  Schleimhäute  völlig  entsprechend. 
Die  tuberkulöse  Neubildung  nimmt  ihren  Ausgangspunkt  meist  in  den 
lymphatischen  Apparaten  des  Darmes,  in  den  solitären  Follikeln  und  den 
PETERschen   Plaques.    Unterhalb   des  Epithels   bilden    sich   die    ersten 
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miliaren  Taberkel,  die  bald  miteinander  zu  einer  diflfnsen  tuberkulösen 
Infiltration  verschmelzen.  Im  weiteren  Verlaufe  greift  einerseits  die  In* 
filtration  immer  weiter  in  die  Umgebung  und  in  die  Tiefe,  so  daß  auch 
die  Submueosa  und  Muscularis  bis  zur  Serosa  befallen  werden,  anderer- 
seits bilden  sich  durch  den  an  der  Oberfläche  beginnenden  und  ebenfalls 
immer  weiter  fortschreitenden  Zerfall  der  Neubildung  die  tuberkulösen 
Oeschwüre.  In  dem  Grunde  und  an  den  infiltrierten  Rändern  der  Ge- 
schwüre, bei  tiefgreifenden  Geschwüren  namentlich  deutlich  an  den  ent- 
sprechenden Stellen  der  Serosa,  kann  man  einzelne  oder  in  Gruppen 
sitzende  miliare  Tuberkel  häufig  schon  mit  bloßem  Auge  erkennen.  Die 
Gesamtgestalt  der  größeren  tuberkulösen  Geschwüre  ist  oft  unregelmäßig; 
in  vielen  Fällen  geht  die  Längsrichtung  der  Geschwüre  parallel  dem 
Umkreise  des  Darmes,  so  daß  die  für  die  Tuberkulose  besonders  cha- 
rakteristischen gürtelf&i'migen  Geschumre  entstehen. 

Die  tuberkulösen  Geschwüre  sitzen  sowohl  im  Dünndarm,  als  auch 
im  Dickdarm.  Am  stärksten  ist  gewöhnlich  die  Gegend  der  Ileocöcal- 
klappe  befallen.  Im  Magen  gehören  tuberkulöse  Geschwüre  zu  den  größten 
Seltenheiten.  Sehr  häufig  besteht  neben  der  Darmtuberkulose  Tuberkulose 
der  mesenterialen  Lymphdrüsen^  nicht  selten  auch  gleichzeitig  Tuberkulose 
des  Peritoneums. 

Die  Symptome  der  Darmtuberkulose  treten  meist  gegenüber  den  von 
den  übrigen  gleichzeitigen  tuberkulösen  Aflfektionen  bedingten  Erschei- 
nungen in  den  Hintergrund.  Oft  können  sogar  ziemlich  ausgedehnte 
tuberkulöse  Geschwüre  bestehen,  ohne  deutliche  Symptome  zu  machen. 
In  der  Regel  lenken  aber  die  eintretenden  Durchfalle  die  Aufmerksam- 
keit auf  die  Darmerkrankung  (vgl.  das  Kapitel  über  Lungentuberkulose). 
Stärkere  Blutbeimengungen  zum  Stuhle  kommen  bei  tuberkulösen  Darm- 
geschwüren nur  selten  vor.  Ein  geringer  Blut-  und  Eitergehalt  der  Stühle 
findet  sich  zuweilen  bei  Tuberkulose  des  Dickdarmes.  Tuberkdbaxiüen 
in  den  Darmentleerungen  sind  wiederholt  nachgewiesen  worden.  Doch 
ist  ihr  Auffinden  nicht  ganz  leicht,  zudem  ihre  diagnostische  Bedeutung 
nicht  ganz  sicher,  da  sie  von  verschlucktem  Sputum  herstammen  können. 
Schmerxen  fehlen  oft  vollständig.  In  anderen  Fällen  ist  der  Leib  aber 
sowohl  spontan,  als  auch  auf  Druck  ziemlich  schmerzhaft.  Stärkere 
Druckempfindlichkeit  weist  auf  eine  Beteiligung  des  Peritoneums  hin. 
Nicht  selten  findet  sich  ein  anhaltender  mäßiger  Meteorismv^.  —  Ein  bis 
zu  gewissem  Grade  recht  charakteristisches  Krankheitsbild  liefert  die  um- 
schri^ene  ileocöcale  Tuberkulose ^  die  gewöhnlich  zu  den  Erscheinungen 
einer  chronischen  Darmstenose  führt  (Koliken,  Stuhl  Verstopfung,  sichtbare 
Darmperistaltik)  und  mit  deutlicher  umschriebener  Tumoi^bildung  in  der 
Ileocöcalgegend  einhergeht.  Der  Verlauf  ist  meist  sehr  langwierig, 
kann  sich  auf  Jahre  erstrecken.  Nicht  selten  treten  sekundäre  Eite- 
rungen ein. 

Die  primäre  Tuberlculose  der  Unterleibsorgane  bietet  namentlich  bei 
Kindern  zuweilen  ein  ziemlich  charakteristisches  Krankheitsbild  dar,  welches 
von  den  älteren  Ärzten  als  Tabes  mesaraica  bezeichnet  wurde.  Die 
HauptzUge  dieses  Bildes  bestehen  in  einer  fortschreitenden  allgemeinen 
Abmagemng  und  Anämie^  die  meist  mit  einem  anhaltenden,  gegenüber 
allen  angewandten  Mitteln  sehr  hartnäckigen  hektischen  Fi^m-  verbunden 
sind.  Der  Leib  ist  gewöhnlich  durch  Meteoinsmus  aufgetrieben,  zuweilen 
aber  auch  flach  und  eingesunken.  In  einigen  Fällen,  jedoch  seltener, 
als  früher  geglaubt  wurde,  kann  man  die  angeschwollenen  mesenterialen 
Lymphdrüsen  durch  die  Bauchdecken  hindurch  fühlen.     Durch  die  Er- 
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krankung  der  mesenterialen  Lymphdrüsen  werden  die  zur  Resorption  des 
Fettes  dienenden  Lymphwege  verlegt,  ein  Umstand,  welcher  sicher  mit 
zu  der  oft  enormen  Abmagerung  der  Kranken  beiträgt.  Die  Leber  ist  oft 
vergrößert,  ihr  unterer  Band  nicht  selten  fühlbar.  Der  Stuhl  ist  unregel- 
mäßig, gewöhnlich  besteht  ein  anhaltender,  mäßiger,  allen  Mitteln  trotzen- 
der Durchfall.  Der  schließlich  stets  eintretende  tödliche  Ausgang  erfolgt 
durch  Zunahme  des  allgemeinen  Marasmus  oder  durch  eine  akute  ter- 
minale tuberkulöse  Erkrankung  (Miliartuberkulose,  tuberkulöse  Meningitis]. 
Die  Sektion  ergibt  in  mehr  oder  weniger  großer  Verbreitung  Tuberkulose 
des  Darmes,  des  Peritoneums,  der  Lymphdrüsen,  der  Leber  u.  a.  Die 
Lungen  können  von  Tuberkulose  ganz  frei  sein.  Wir  kommen  bei  der  Be- 
sprechung der  Peritonealtuberkulose  noch  einmal  auf  die  Tuberkulose  der 
Unterleibsorgane  zurück. 

Die  Therapie  der  Darmtuberkulose  kann  in  der  Begel  nur  eine  rein 
symptomatische  sein.  Außer  der  allgemein  diätetischen  Behandlung, 
welche  neben  der  Schonung  des  Darmes  doch  die  Kräfte  die  Patienten 
nach  Möglichkeit  zu  erhalten  sucht,  erfordern  namentlich  die  Leibschmerzen 
und  der  Durchfall  ein  ärztliches  Eingreifen.  Das  Hanptmittel  ist  Opium. 
Man  gibt  das  Opium  allein  oder  namentlich  oft  in  Verbindung  mit  Tannin^ 
Tannigen^  Tannalbin^  Plumbum  aceticum,  Bismufhum  subniiricum^  Bis- 
mutose  u.  a.  Zuweilen  ist  ein  Decoctum  ligni  Campechiani  von  Nutzen. 
Auch  vom  neuerdings  empfohlenen  Talk  (täglich  200  g  in  Milch  suspen- 
diert) sahen  wir  einige  Male  Erfolg.  Von  örtlichen  Mitteln  leisten  warme 
und  PRiESSNiTzsche  Umschläge  die  besten  Dienste.  —  Bei  der  umschrie- 
benen Ileocöcaltuberkulose  sind  chirurgische  Eingriffe  (Exstirpation,  En- 
teroanastomose  u.  a.)  oft  mit  gutem  Erfolg  ausgeführt  worden. 

Im  übrigen  fällt  die  Behandlung  mit  der  allgemeinen  Therapie  der 
Tuberkulose  (s.  d.)  zusammen. 


Siebentes  KapiteL 
Syphilis  des  Rektums. 

Im  Bektum,  namentlich  in  dem  unteren  Abschnitte  desselben,  kommen 
in  nicht  sehr  seltenen  Fällen  ausgedehnte  syphilitische  Geschwürsbil- 
dungen  vor,  die  ein  in,. praktischer  Beziehung  wichtiges  schweres  Krank- 
heitsbild hervorrufen.  Über  die  näheren  Beziehungen  der  Eektumsyphilis 
zum  luetischen  Gesamtprozeß  herrscht  noch  nicht  völlige  Klarheit.  Nach 
einer  ziemlich  verbreiteten  Ansicht  kommt  die  Infektion  des  Bektums 
durch  hinabsickemdes  Sekret  von  den  Genitalgeschwüren  aus  zustande. 
Hierfür  scheint  namentlich  die  Tatsache  zu  sprechen,  daß  die  Bektumlues 
viel  häufiger  bei  Frauen  beobachtet  wird,  als  bei  Männern.  Von  einigen 
Autoren  ist  sogar  behauptet  worden,  daß  alle  sog.  > syphilitischen c  Ge- 
schwüre im  Bektum  gar  nicht  mit  echter  Syphilis  zusammenhingen,  son- 
dern Schankergeschwüre  wären.  Auffallend,  wenn  auch  keineswegs  für 
eine  derartige  Auffassung  beweisend,  ist  es  in  der  Tat,  daß  man  bei  den 
Sektionen  der  an  »Mastdannsyphilis«  gestorbenen  Personen,  wie  auch  wir 
bestätigen  können,  selten  sichere  luetische  Veränderungen  in  anderen  inneren 
Organen  findet. 

Das  am  meisten  charakteristische  Merkmal  der  syphilitischen  Ge- 
schwüre im  Bektum  ist  die  Neigung  zur  Narben-  und  StenoseJibUdung, 
Dieser  Ausgang  der  Geschwüre  ist  auch  in  klinischer  Beziehung  wichtig, 
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da  die  Hanptsymptome  des  Leidens  gewöhnlich  erst  mit  der  sieh  ent- 
wickelnden Rektnmstenose  beginnen.  Der  Sitz  der  Stenose  ist  gewöhnlich 
so  tief  unten,  daß  man  dieselbe  bei  der  manuellen  Untersuchang  des 
Rektums  zu  Lebzeiten  der  Kranken  noch  bequem  mit  dem  Finger  erreichen 
kann.  Das  Rektum  verengt  sich  trichterförmig  nach  oben,  und  mit  der 
Spitze  des  Fingers  fühlt  man  den  meist  ziemlich  scharfen  Rand  der 
ringförmigen  Narbe.  Diese  trichterförmige  Stenose  des  Rektums  ist  so 
charakteristisch  fttr  die  Rektumsyphilis,  daß  fast  in  allen  Fällen  allein 
aus  diesem  Befunde  die  Diagnose  mit  voller  Sicherheit  gestellt  werden 
kann. 

Oberhalb  der  Stenose  ist  das  Rektum  und  das  Colon  descendeus 
meist  erweitert,  und  hier  finden  sich  in  der  Schleimhaut  gewöhnlich  noch 
ausgedehnte,  unregelmäßige,  an  den  Rändern  unterminierte  Geschwürs- 
bildungen,  die  zum  Teil  wahrscheinlich  ebenfalls  spezifischer  Natur  sind, 
zum  Teil  diphtheritische  Oeschwtire  darstellen,  hervorgerufen  durch  den 
anhaltenden  Druck  der  stagnierenden  Fäkalmassen. 

Die  Stjmptome  der  Rektumsyphilis  entwickeln  sich  meist  ganz  all- 
mählich. Anfangs  bestehen  Unregelmäßigkeiten  und  Beschwerden  beim 
Stuhlgange,  welche  den  üblichen  angewandten  Mitteln  hartnäckig  wider- 
stehen. Zuweilen  kommen  auch,  wie  wir  beobachtet  haben,  im  ersten 
Stadium  der  Krankheit  häufige  und  starke  Blutentkerungen  mit  dem 
Stuhle  vor,  die  lange  Zeit  fälschlicherweise  für  >Hämorrhoidalblutungen< 
gehalten  werden  können.  Mit  zunehmender  Vernarbung  des  Geschwürs 
und  mit  der  sich  ausbildenden  Stenosierung  des  Rektums  werden  die 
Beschwerden  immer  stärker.  Meist  bildet  sich  ein  starker  Katarrh  des 
Rektums  ans,  so  daß  die  dünnen  Stühle  reichliche  Schleim-  und  Eiter- 
beimengungen enthalten.  Der  Zustand  der  Kranken  wird  durch  die 
Schmerzen  bei  den  häufigen,  aber  stets  spärlichen  Stuhlentleerungen  und 
durch  den  sich  einstellenden  starken  Tenesmus  ein  äußerst  qualvoller. 
Um  den  After  herum  bilden  sich  knotige  Verdickungen  und  Prolapse  der 
Schleimhaut,  zuweilen  auch  echte  Hämorrhoiden.  Die  Kräfte  der  Pa- 
tienten werden  durch  die  Schmerzen  und  die  beständigen  Durchfälle 
immer  geringer.  Die  Kranken  magern  ab,  sehen  schließlich  sehr  blaß 
und  elend  aus  und  fiebern  in  den  Abendstunden.  Unter  zunehmender 
allgemeiner  Schwäche,  selten  auch  durch  eine  terminale  perforative  Peri- 
tonitis, tritt  der  Tod  ein,  nachdem  die  ganze  Krankheit  etwa  IV2 — 2^  2 
Jahre  gedauert  hat. 

Dieser  ungünstige  Ausgang  scheint  leider  in  allen  bereits  weiter 
vorgeschrittenen  Fällen  die  Regel  zu  sein.  Die  Prognose  ist  daher  in 
allen  Fällen  von  Rektumsyphilis  sehr  ernst  zu  stellen.  Nur  wenn  das 
Leiden  im  Anfange  erkannt  und  richtig  behandelt  wird,  ist  eine  nennens- 
werte Besserung,  vielleicht  sogar  Heilung  möglich. 

Die  Thei'apie  muß  im  Anfange  der  Krankheit  selbstverständlich  vor 
allem  in  einer  energischen  AUgemeinbehandlnng  der  Syphilis  bestehen 
(Schmierkur  und  Jodkalium j.  Sobald  sich  aber  bereits  die  charakteristi- 
sche Trichterstenose  des  Rektums  ausgebildet  hat,  ist  von  der  antiluetischen 
Behandlung  nicht  viel  zu  erwarten,  da  diese  auf  die  gebildeten  Narben 
und  deren  Folgen  keinen  Einfluß  mehr  ausüben  kann.  Besserung  erzielt 
jetzt  nur  noch  die  mechanische  Erweiterung  der  Stenose  durch  eine 
passende  BougiebeJuindlung  oder,  wenn  diese  nicht  ausreichend  ist,  ein 
operativer  Eingi^iff,  Die  Bougiebehandlung  muß,  wenn  sie  Erfolg  haben 
soll,  lange  Zeit  sehr  sorgfältig  ausgeführt  werden.  Die  operative  Be- 
handlung besteht  in  der  blutigen  Erweiterung  der  Stenose  oder  in  der 
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vollständigen  Resektion  des  erkrankten  Mastdarmes.  Näheres  findet  man 
in  den  chirurgischen  Handbüchern.  —  Wo  nur  eine  symptomatische  Be- 
handlung möglich  ist,  besteht  diese  in  örtlichen  Irrigationen,  ähnlich  wie 
beim  Dickdarmkatarrh,  und  im  vorsichtigen  Gebrauch  milder  Abführ- 
mittel (Rheum,  Pulv.  Liquiritiae  comp.,  Rizinusöl  u.  a.). 


Achtes  Kapitel. 
Darmkrebs. 

Krebsentwicklung  im  Darme  ist  ungleich  seltener  als  im  Magen. 
Nur  am  unteren  Ende  des  Darmes,  im  Rektum^  werden  Karzinome  ver- 
hältnismäßig häufig  beobachtet.  Sodann  folgen  an  Häufigkeit  die  Karzi- 
nome im  Dickdarm^  insbesondere  im  Cöcum,  in  der  Flexura  sigmoidea 
und  an  den  Umbiegungsstellen  des  Kolons.  Karzinome  im  Dünndarm 
sind  sehr  viel  seltener;  verhältnismäßig  am  häufigsten  findet  man  sie  im 
Duodenum^  insbesondere  in  der  Gegend  der  Papilla  duodenalis. 

Die  meisten  Darmkrebse  treten  in  Form  ringförmiger,  den  gesamten 
Umfang  des  Darmes  einnehmender  Geschwülste  auf  Seltener  findet  sich 
eine  mehr  diffuse,  auf  größere  Flächen  des  Darmes  ausgebreitete  papilläre 
Wucherung.  An  der  Oberfläche  des  Krebses  bildet  sich  oft  ein  ziemlich 
ausgedehnter  Zerfall  der  Neubildung,  wodurch  tiefe  Ulzerationen  ent- 
stehen. Häufig  werden  Metastasen  in  anderen  Organen  (Lymphdrüsen, 
Bauchfell,  Leber  u.  a.)  gefunden.  Oberhalb  stenosierender  Darmkarzi- 
nome ist  der  Darm  in  der  Regel  erweitert,  seine  Muscularis  verdickt, 
seine  Schleimhaut  durch  die  stagnierenden  Kotmassen  entzündet  oder 
ulzeriert. 

Ihrem  histologischen  Bau  nach  sind  die  Darmkrebse  durchweg  Zy- 
linderxeüenkarxinome,  die  zum  Teil  noch  einen  deutlich  drüsigen  Bau 
darbieten  (Adenokarxinom),  zum  Teil  den  übrigen  Formen  des  Krebses 
(Scirrhus,  Markschwamm,  Gallertkrebs)  zugerechnet  werden  müssen. 

Wie  die  Karzinome  überhaupt,  so  kommen  auch  die  Darmkrebse  vor- 
zugsweise, wenn  auch  nicht  ausnahmslos,  im  höheren  Lebensalter  vor. 

Die  idinischen  Symptome  des  Darmkrebses  sind  nur  in  einem  Teil 
der  Fälle  so'  ausgeprägt,  daß  eine  sichere  Diagnose  des  Leidens  möglich 
ist.  Je  nach  dem  verschiedenen  Sitze  der  Neubildung  wechseln  auch  die 
Krankeitserscheinungen. 

Der  Mastdarmkrebs  beginnt  gewöhnlich  mit  Stuhlbeschwerden  (Tenes- 
mus)  und  mit  Schmerzen  im  Rektum,  die  anfangs  nur  bei  der  Defäkation 
eintreten,  später  aber  fast  kontinuierlich  werden.  Die  Stuhlbeschwerden 
bestehen  anfangs  in  scheinbar  einfacher  Verstopfung.  Oft  besteht  häu- 
figer Stuhldrang,  wobei  aber  immer  nur  geringe  Mengen  bandartigen  oder 
knolligen  Stuhles  mühsam  entleert  werden.  Alimählich  stellt  sich  schmerz- 
hafter Tenesmus  ein.  Oft  strahlen  die  Schmerzen  in  die  Umgebung  aus, 
ins  Kreuzbein,  in  die  Oberschenkel,  in  die  Genitalien  u.  a.  Die  örtlichen 
Symptome  nehmen  langsam  immer  mehr  und  mehr  zu,  die  Stühle  ent- 
halten oft  Schleimr  und  Blutbeimengungen,  Durchfälle  wechseln  mit  hart- 
näckiger Verstopfung  ab.  Dabei  magern  die  Kranken  ab  und  werden 
immer  schwächer  und  elender.  Nicht  selten  tritt  schließlich  eine  völlige 
Parese  des  Sphincter  ani  ein,  so  daß  aus  dem  halbgeöffneten  After  be- 
ständig eine  schleimig-blutige  Flüssigkeit  abfließt.  Die  Diagnose  kann 
durch  die  Digitaluntersuchung  des  Rektums  fast  immer  leicht  und  sicher 
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gestellt  werdeD.  Diese  Untersachimg  sollte  in  allen  ii^end  yerdäehti^en 
Fällen  niemals  yersäamt  werden,  da  die  Krankheit  sonst  nur  zu  leicht 
verkannt  wird.  Manche  Kranke  hätten  Ji>ei  rechtzeitiger  DiagTiose  Tiel- 
leicht  noch  gerettet  werden  können!  ÄnSerliche  HämorrhaUlalknoten^ 
welche  beim  Mastdarmkrebs  sich  besonders  hänfig  entwickeln,  sollen  den 
Arzt  ja  nicht  von  der  inneren  Untersnchnng  abhalten.  Ist  ein  Rektum- 
karzinom vorhanden,  so  ftthlt  man  mit  dem  ins  Rektum  eingeführten 
Finger  die  höckerige,  feste  Krebswucherung,  deren  Ausdehnung,  Beweg- 
lichkeit und  etwaiges  Vbergreifen  auf  die  Nachbarorgane  (Scheide,  Harn- 
blase) ebenfalls  meist  mit  annähernder  Genauigkeit  festgestellt  werden 
können.  Man  unterscheidet  hochsitzende  meist  stärker  gewucherte,  und 
tiefsitzende,  gewöhnlich  mehr  ringförmige  Mastdarmkarzinome.  Die 
Untersuchung  mit  dem  Mastdarmspiegel  unterstützt  zuweilen  die  genauere 
Diagnose,  ist  aber  im  allgemeinen  nur  selten  nötig.  In  einigen  Fällen 
kommt  es  durch  Zer&ll  der  Neubildung  zu  Perforationen  in  die  genannten 
Nachbarorgane  und  zu  den  hieraus  entstehenden,  leicht  verständlichen 
Folgeerscheinungen  (Cystitis,  eitriger  Vaginalausfluß  u.  dgl).  Auch  Perfo- 
rationsperitonitis  kann  eintreten.  Sekundäre  Karzinome  treten  besonders 
häufig  in  der  Leber  auf,  femer  im  Peritoneum  u.  a. 

Die  Karzinome  des  Kolons  machen  in  der  Regel  lange  Zeit  hindurch 
nur  sehr  unbestimmte  und  schwer  zu  deutende  Symptome.  Letztere  be- 
stehen namentlich  in  Stuhlbesehwerden^  in  hartnäckiger  Verstopfung^  in 
dumpfen  Schmerxempfindungen  im  Leibe  und  in  den  Zeichen  der  langsam 
zunehmenden  allgemeinen  Abmagerung  und  Schwäche.  Mit  dem  Wachsen 
der  Neubildung  treten  meist  koUkartige  Schmerxanfäüe  auf,  die  allmählich 
oder  auch  ziemlich  rasch  zu  allen  Zeichen  der  Darmstenose  (s.  u.  das  elfte 
Kapitel)  ftihren  können.  Die  Schmerzen  werden  selten  genau  lokalisiert; 
doch  ist  immerhin  manchmal  durch  den  Hauptsitz  der  Schmerzen  ein 
gewisser  Hinweis  auf  den  Sitz  der  Neubildung  gegeben.  Nicht  selten 
wird  vorzugsweise  die  Nabelgegend  als  schmerzhaft  angegeben.  Ziemlich 
häufig  tritt  beim  Dickdarmkarzinom  Erbrechen  auf  Anfänglich  besteht  das 
Erbrochene  aus  Mageninhalt,  Schleim,  Galle,  später  —  bei  zunehmender 
Darmvereogerung  —  kann  es  einen  fäkulenten  Charakter  annehmen.  In 
manchen  Fällen  zeigen  die  i^öüe«  eigentümliche  Form  Veränderungen;  sie  sind 
bandartig  oder  bestehen  aus  eigentümlich  plattgedrückten  kleinen  Knollen, 
die  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  dem  Kote  von  Schafen  haben.  Nicht 
selten  findet  man  im  Stuhl  Beimengungen  von  Schleim,  Eiter  und  nament- 
lich von  Blut.  Namentlich  ein  andauernder  Blutgehalt  der  Stühle  (nach- 
weisbar durch  die  Guajac-Terpentinprobe,  s.  oben)  oder  eine  Mischung 
von  blutigen  mit  schleimig-eitrigen  Massen  ist  diagnostisch  wichtig.  Ab- 
gestoßene kleine  Teilchen  der  Neubildung  sind  nur  selten  im  Stuhl  auf- 
zufinden. 

Die  Untersuchung  des  Abdomens  ergibt  häufig  ein  negatives  Resultat, 
zuweilen  kann  man  aber  die  Neubildung  bei  sorgfältiger  Palpation  als 
deutlichen  Tumor  durch  die  Bauchdecken  hindurch  fühlen.  Charakte- 
ristisch für  die  Tumoren  der  Darmkarzinome  sind  ihre  zuweilen  recht 
große  passive  Verschieblichkeit  und  ihre  Lageveränderungen  durch  die 
eigne  Schwere,  durch  angehäufte  Kotmassen  u.  dgl.  Respiratorische 
Verschieblichkeit  wird  in  der  Regel  vermißt  und  findet  sich  höchstens 
bei  Karzinomen  im  Colon  transversum.  Die  meisten  Kolonkarzinome  sind 
bei  leerem  Darm  deutlicher  fühlbar,  als  bei  gefülltem.  Lufteinblasungen 
in  den  Darm  vom  Rektum  aus  können  in  einzelnen  Fällen  die  genauere 
Feststellung  des  Sitzes  der  Neubildung  erleichtem.    Verwechslungen  des 
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Dickdarmkrebses  mit  Karzinomen  des  Magens,  des  Netzes,  der  mesente- 
rialen Lymphdrüsen,  der  Nieren  u.  a.  können  leicht  vorkommen.  Beson- 
ders wichtig  ist  es  aber,  zu  wissen,  daß  die  beim  Karzinom  des  Darmes 
fühlbaren  Tamoren  zuweilen  gar  nicht  der  Neubildung  selbst,  sondern 
den  oberhalb  derselben  angesammelten  harten  Fäkalmassen  entsprechen. 
Durch  derartige  KoUumoren  können  die  mannigfachsten  Täuschungen 
über  den  Sitz  und  die  Größe  der  Neubildung  verursacht  werden.  Meist 
entscheidet  da  erst  die  längere  Beobachtung  und  die  Wirkung  von  Ab- 
führmitteln und  Darmeingießungen.  Auch  gewöhnliche  Kottumoren  ohne 
alle  weitere  Darmerkrankung  können  zu  Verwechslungen  mit  Darmkarzi- 
nomen führen.  Nimmt  die  Neubildung  an  Umfang  zu,  so  treten  die 
Zeichen  der  Darmstenose  allmählich  immer  mehr  in  den  Vordergrund 
(Koliken,  Erbrechen,  sichtbare  Steifung,  Auftreibung  und  Peristaltik  der 
oberhalb  der  Verengerang  gelegenen  Darmschlingen).  Durch  eintretende 
Ulzeration  des  Karzinoms  können  freilich  die  Stenoseerscheinungen  zeit- 
weilig auch  wieder  geringer  werden.  In  seltenen  Fällen  kommt  es  zu 
Perforationen  der  Dickdarmkrebse  in  den  Magen  mit  Bildung  einer  Dick- 
darmmagenfistel, zur  Perforation  eines  Krebses  der  Flexura  sigmoidea  in 
die  Harnblase,  zur  Perforation  ins  Peritoneum  mit  sekundärer  umschrie- 
bener oder  allgemeiner  Peritonitis.  Die  Karxinome  am  Blinddarm  sind 
häufig  lange  Zeit  nicht  von  den  durch  chronische  Typhlitis  und  Peri- 
typhlitis bedingten  Tumoren  zu  unterscheiden.  Auch  mit  der  umschrie- 
henen  chronischen  Tuberkulose  der  Ileocöcalgegend  können  Blinddarm- 
karzinome verwechselt  werden.  Vor  allem  das  Alter  der  Patienten,  die 
zunehmende  Verschlimmerung  des  Leidens,  zuweilen  auch  eine  eintretende 
Anschwellung  der  Inguinallymphdrüsen  erwecken  den  Gedanken  an  ein 
Karzinom.  Bei  einem  auf  der  Leipziger  chirurgischen  Klinik  beobachteten 
Kranken  erfolgte  ein  Durchbruch  des  vom  Wurmfortsatz  ausgegangenen 
Karzinoms  durch  die  Haut  nach  außen. 

Die  sehr  seltenen  Dünndarmkrebse  zeichnen  sich  durch  die  besonders 
große  Beweglichkeit  des  etwa  fühlbaren  Tumors  aus.  Die  Symptome 
sind  diejenigen  einer  langsam  zunehmenden  Darmstenose  (s.  u.).  Die  Kar- 
xinome des  Duodenums  haben  in  vieler  Beziehung  Ähnlichkeit  mit  den 
Karzinomen  des  Magens,  insbesondere  des  Pylorus.  Sie  führen  zur  Duo- 
denalstenose  und  infolge  davon  zur  Erweiterung  des  oberhalb  der  Neu- 
bildung gelegenen  Duodenalabschnittes,  zur  Erweiterung  des  Magens  und 
hiermit  zu  den  bekannten  Folgezuständen  der  Magenektasie  (s.  o.  S.  114). 
Karzinome,  die  in  der  Gegend  der  Papilla  duodenalis  ihren  Sitz  haben, 
verursachen  meist  hochgradigen  und  langdauemden  Ikterus. 

Der  Verlauf  aller  Darmkarzinome  ist  durchaus  ungünstig.  Die  Dauer 
des  Leidens  kann  sich  zuweilen  auf  ziemlich  lange  Zeit,  etwa  auf 
2 — 3  Jahre,  erstrecken.  In  anderen  Fällen  ist  dagegen  die  Dauer  der 
eigentlichen  Krankheitssymptome  verhältnismäßig  kurz  (wenige  Monate 
oder  gar  Wochen),  offenbar  weil  das  Leiden  vorher  lange  symptomlos 
bestanden  hat.  Die  meisten  Fälle  verlaufen  unter  dem  Bilde  einer  lang- 
samer oder  rascher  sich  entwickelnden  Darmstenose,  die  zum  fast  völligen 
Darmverschluß  führen  kann.  Der  schließliche  Ausgang  der  Darmkarzi- 
nome erfolgt  entweder  unter  den  Zeichen  einer  zunehmenden  allgemeinen 
Entkräftung,  oder  es  tritt  Perforation  des  Karzinoms  und  eine  terminale 
eitrige  Peritonitis  ein.  Auch  ausgedehnte  Verjauchungen  im  umgeben- 
den Bindegewebe,  Phlebitis  und  Pyämie  können  den  tödlichen  Ausgang 
bedingen. 

Eine   wirkliche   Therapie   der  Darmkarzinome  ist  nur  auf  chirur- 
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gischem  Wege  möglich.  Bei  nicht  zu  hoch  sitzenden  und  nicht  zu  weit 
fortgeschrittenen  Mastdarmkrebsen  sind  die  operativen  Erfolge  recht 
günstig;  bei  den  übrigen  Dannkarzinomen  ist  die  Aussicht  auf  Heilung 
weit  geringer.  Immerhin  ist  eine  Reihe  dauernder  Heilungen  durch 
Resektion  von  Dickdarmkarzinomen  bereits  erzielt  worden.  Gute  pallia- 
tive Besserungen  hat  man  in  einzelnen  Fällen  bei  eingetretenen  Stenose- 
erscheinungen auch  durch  die  sogenannte  Enteroanastomose  bewirkt 
—  Ist  ein  chirurgischer  Eingriff  nicht  ausführbar,  so  kann  die  Behand- 
lung nur  in  der  symptomatischen  Linderung  der  Beschwerden  durch  Ver- 
ordnung passender  Diät,  leichter  Abführmittel,  narkotischer  Mittel  u.  dgl. 
bestehen.  

Anhangsweise  erwähnen  wir  hier  noch  die  sehr  seltenen  Sarkome, 
die  von  der  Submucosa,  und  die  Lymphosarkome^  die  von  LymphfoUikeln 
des  Darmes,  und  zwar  meist  des  Dü7i7idarmes,  ausgehen.  Beide  Neu- 
bildungen zeigen  die  Neigung,  sich  röhrenartig  über  größere  Strecken  in 
der  Längsrichtung  einer  Darmschlinge  auszubreiten.  Sie  führen  meist 
nicht  zu  einer  Stenosierung,  sondern  zuweilen  sogar  zu  einer  Erweiterung 
des  erkrankten  Darmabschnittes.  Die  sich  bildenden  Tumoren  erreichen 
schließlich  eine  oft  sehr  beträchtliche  Größe.  Von  den  Krankheitssym- 
ptomen treten  die  allgemeine  Schwäche  und  Anämie,  verbunden  mit  leichten 
Fiebersteigerungen,  meist  mehr  hervor,  als  die  örtlichen  Beschwerden. 
Der  Verlauf  ist  gewöhnlich  rasch  (nach  V2 — 1  J^^hr)  tödlich. 


Neuntes  KapiteL 
Hämorrhoiden. 

Mit  dem  Namen  ^Hämorrlioiden^  bezeichnet  man  die  diffusen  oder 
varicösen  Erweiterungen  an  den  Hämorrhoidalvenen,  speziell  an  den 
Venengeflechten  des  unteren  Mastdarmes.  Die  *Hämorrhoidalknote?i€ 
sind  einzelne  stärkere  Varicen,  die  gewöhnlich  von  der  Submucosa  aus- 
gehen und  die  Schleimhaut  vor  sich  her  ausstülpen.  Sitzen  die  Knoten 
außerhalb  des  Sphincter  ani,  so  nennt  man  sie  äußere  Hämorrhoidal- 
knoten im  Gegensatz  zu  den  oberhalb  des  Sphinkters  gelegenen  inneren 
Hämorrhoidalknoten.  Die  Größe  der  Knoten  wechselt  mit  dem  FUllungs- 
zustande  der  erweiterten  Venen.  Doch  bestehen  die  Hämorrhoidalknoten 
in  der  Regel  nicht  ausschließlich  aus  den  erweiterten  Gefäßen,  sondern 
oft  findet  gleichzeitig  auch  eine  ziemlich  beträchtliche  Verdickung  des 
umgebenden  Bindegewebes  statt,  so  daß  die  ganze  Schleimhaut  ein  ge- 
wulstetes  Aussehen,  stellenweise  mit  polypösen  Wucherungen,  zeigt.  Ge- 
wöhnlich zeigen  sich  die  Hämorrhoiden  als  bläuliche,  erbsen-  bis  walnuß- 
große Geschwülste,  welche  den  After  kranzartig  umgeben.  Die  meisten 
derselben  haben  eine  breite  Basis,  während  andere  scheinbar  gestielt  sind. 

Die  Ursache  der  Hämorrhoiden  sind  vor  allem  häufig  wiederholte 
Stamin-gen  in  den  betreffenden  Venen.  Die  Lage  der  Hämorrhoidalvenen, 
deren  Inhalt  durch  die  Wirkung  der  Schwere  beständig  nach  unten  drängt, 
und  ihr  völliger  Mangel  an  Klappen  begünstigen  von  vornherein  die 
Entstehung  von  Varicen.  Dazu  gesellen  sich  oft  noch  besondere  örtliche 
Umstände  hinzu,  die  eine  weitere  Erschwerung  des  Blutabflusses  bedingen. 
So  entwickeln  sich  namentlich  häufig  Hämorrhoiden  während  der  Gravi- 
dität,  ferner  bei  Leuten  mit  habitueller  Stuhlverstopfung,  daher  oft  bei 
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Personen  mit  sitzender  Lebensweise.  Anch  örtliche  Erkrankungen  der 
Mastdarmschleimhaut  (Katarrh ,  Neubildungen  u.  a.j  geben  in  manchen 
Fällen  den  Anlaß  zur  Bildung  von  Hämorrhoiden.  Im  Anschluß  an 
Stauungen  im  Pfortadersystem  (bei  Lebercirrhose  u.  dgl.)  und  endlich  bei 
allgemeinen  Zirkulationsstörungen  (Lungenleiden,  Herzfehlern)  findet  man 
zuweilen  auch  Hämorrhoiden,  aber  doch  nicht  so  häufig,  wie  man  früher 
angenommen  hat.  Ziemlich  oft  läßt  sich  überhaupt  keine  ausreichende 
Ursache  für  die  Entwicklung  des  Leidens  nachweisen,  und  man  ist  dann 
zur  Annahme  einer  örtlichen  Erkrankung  der  betreffenden  Venenplexus 
genötigt,  die  wahrscheinlich  oft  mit  einer  gewissen  individuellen  (anschei- 
nend zuweilen  ererbten)  Veranlagung  der  betroflfenen  Teile  zusammen- 
hängt. Am  häufigsten  beobachtet  man  Hämorrhoiden  bei  Männern  im 
mittleren  Lebensalter. 

Zuweilen  machen  die  Hämorrhoiden  gar  keine  oder  nur  geringe 
Symptome^  in  anderen  Fällen  sind  sie  aber  ein  langwieriges,  sehr  lästiges, 
ja  selbst  qualvolles  Übel  für  die  Patienten.  Die  Hauptbeschwerden  be- 
stehen in  Sckmerxenj  die  als  ein  beständiges  Gefühl  von  Brennen  am 
After  empfunden  werden,  namentlich  aber  bei  jeder  Stuhlentleerung  sich 
aufs  heftigste  steigern.  Stärkere  Schmerzen  treten  dann  ein,  wenn  die 
Hämorrhoidalknoten  und  ihre  Umgebung  allmählich  in  den  Zustand  der 
Entzündung  geraten.  Nicht  selten  bilden  sich  auch  auf  der  Haut  in  der 
Umgebung  des  Afters  Erytheme,  Exkoriationen  und  zuweilen  kleine,  meist 
sehr  schmerzhafte  Fissuren.  Die  Schleimhaut  am  unteren  Ende  des 
Rektums  findet  man  oft  katarrhalisch  erkrankt,  wodurch  dann  Eiter-  und 
Schleimbeimengungen  zum  Stuhl  entstehen  (»Schleimhämorrhoidenc).  Die 
schwersten  Symptome  entstehen,  wenn  durch  das  Pressen  und  Drängen 
beim  Stuhlgang  ein  innerer  Hämorrhoidalknoten  nach  außen  getrieben 
wird  und  sich  am  Sphinkter  einklemmt.  Läßt  die  Einklemmung,  wie  es 
namentlich  bei  eintretendem  Krampf  des  Sphinkters  geschieht,  nicht  bald 
nach,  dann  schwillt  der  herausgepreßte  Varix  stark  an  und  entzündet 
sich.  Nicht  selten  entsteht  dann  eine  mit  sehr  starken  Schmerzen,  mit 
hohem  Fieber  und  schweren  Allgemeinerscheinungen  verbundene  eitrige 
Phlebitis.  Auch  ohne  vorhergehende  Einklemmung  kommt  es  zuweilen  zu 
Thrombenbildung,  Thrombophlebitis,  zur  Bildung  periproktitischer  Eite- 
rungen u.  dgl. 

Ein  häufiges  und  allgemein  bekanntes  Symptom  sind  femer  die  Hämor- 
rhoidalblutungen.  Sie  erfolgen  aus  kleinen  Einrissen  der  erweiterten  und 
verdünnten  Venenwand  und  werden  häufig  durch  den  Stuhlgang  hervor- 
gerufen. Zuweilen  treten  sie  in  anscheinend  ziemlich  regelmäßigen  Zeit- 
perioden auf,  häufiger  in  ganz  regelloser  Weise.  Die  Blutungen  sind  meist 
nicht  sehr  reichlich,  so  daß  der  Blutverlust  als  solcher  fast  niemals  ge- 
fährlich wird.  Doch  können  durch  oft  sich  wiederholende  Hämorrhoidal- 
blutungen  auch  schwerere  anhaltende  Zustände  allgemeiner  Anämie  ent- 
stehen. Durch  die  nach  den  Blutungen  eintretende  Abschwellung  der 
Varicen  erklärt  es  sich,  daß  die  Hämorrhoidalbeschwerden,  solange  Blu- 
tungen eintreten,  meist  geringer  sind,  als  wenn  keine  Blutungen  erfolgen. 
Daher  die  alte  Bezeichnung  der  Hämorrhoidalblutungen  als  »goldene 
Ader«. 

Außer  den  erwähnten  örtlichen  Beschwerden  am  After  treten  zu- 
weilen noch  andere  Erscheinungen  auf,  welche  durch  die  Teilnahme  der 
benaclibarten  Venenplexus  (Plexus  vesicalis,  prostaticus,  sacralis  usw.)  be- 
dingt sind.  Manchmal  entstehen  Schmerzen  in  der  Kreuzgegend,  Be- 
schwerden  bei   der  Harnentleerung,   bei  Frauen  Vaginalkatarrhe,  Men- 
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stmationsanomalien  u.  dgl.  Da  außerdem  oft  noch  die  Symptome  anderer 
gleichzeitiger  Krankheitsznfitände  (abnorme  Fettleibigkeit,  chroniBcher 
Magen-  und  Darmkatarrh,  all^remeine  Neurasthenie  u.  a.)  sich  hinzu- 
gesellen, so  begreift  man,  daß  der  medizinische  Aberglauben  in  den 
Hämorrhoiden  einen  reichlichen  Anlaß  zur  Bildung  der  abenteuerlichsten 
Vorstellungen  (»versetzte  Hämorrhoiden!«)  gefunden  hat.  Der  wissen- 
schaftliche Arzt  soll  sich  hfiten,  in  der  Zurückführung  derartiger  mannig- 
facher Beschwerden  auf  > Hämorrhoiden«  zu  leichtfertig  zu  sein,  da  wich- 
tige Krankheitszustände  sonst  nur  zu  leicht  übersehen  werden. 

Therapie.  Die  chronischen  Hämorrhoidalbeschwerden  erfordern  zu- 
nächst vorzugsweise  eine  allgemeine  diätetische  Behandlung.  Die  vorzu- 
schreibende Nahrung  richtet  sich  nach  der  Körperkonstitution  der  Kranken. 
Meist  ist  es  ratsam,  die  Fleisch  zufuhr  einzuschränken  und  statt  dessen 
eine  mehr  vegetabilische  Kost  (Obst,  Wurzelgemüse,  leichte  Mehlspeisen, 
Butterbrot)  zu  empfehlen.  Die  Verordnung  von  genügender  Körp€rb€v;e^ 
gwig  wirkt  in  vielen  Fällen  sehr  günstig  ein.  Außer  regelmäßigen  Spazier- 
gängen kommt  namentlich  Turnen,  Zimmergymnastik,  Budem  u.  dgl.  in 
Betracht,  während  Reiten  und  Radfahren  von  vielen  Hämorrhoidariem 
wegen  der  örtlichen  Reizung  schlecht  vertragen  wird.  Das  Haupterforder- 
nis ist  die  Sorge  für  regelmäßige  und  leichte  Stuhlentleerungen.  Außer 
den  genannten  allgemein-diätetischen  Vorschriften  muß  man  oft  noch  Ab- 
führmittel anwenden,  unter  denen  die  Bitterwässer  (Friedrichshaller,  Ofher 
u.  a.),  ferner  der  Schwefel  (ein  Hauptbestandteil  der  meisten  »Hämor- 
rhoidalpulver«,  z.  B.  Sulfur.  depurati,  Tartari  depurat.  ana  15,0,  Elaeos. 
Menthae  10,0,  V2 — 1  Theelöflfel  z.  n.)  und  das  Pulv.  Liquiritiae  compos. 
besonders  beliebt  und  erprobt  sind.  Klistiere  sind  wegen  der  örtlichen 
Reizung  nur  mit  Vorsicht  anzuwenden;  doch  können  kleine  kalte  Klistiere 
oder  auch  Ölklistiere  zuweilen  nützlich  sein.  —  Eine  günstige  Vereini- 
gUDg  aller  notwendigen  diätetischen  Vorschriften  bietet  oft  der  Gebrauch 
eines  Bades.  Marienbad,  Karlsbad,  Tarasp,  Kissingen,  Homburg  u.  a. 
sind  am  meisten  zu  empfehlen. 

Die  örtliche  Behandlung  besteht  vorzugsweise  in  dem  Schutze  der 
Hämorrhoidalknoten  vor  jeder  Reizung.  Die  Reinigung  des  Afters  nach 
jedem  Stuhlgange  ist  am  besten  mit  Watte  oder  weicher  Leinwand  vor- 
zunehmen, die  Analgegend  ist  mit  Wattebäuschchen  zu  bedecken,  mit  Öl, 
Vaseline,  Borvaseline  u.  dgl.  zu  bestreichen.  Auch  regelmäßige  Waschungen 
der  Aftergegend  mit  Bor-  oder  Tanninlösung  sind  empfehlenswert.  Eben- 
so wirken  Sitxbäder^  deren  Temperatur  sich  nach  den  subjektiven  Er- 
fahrungen der  Kranken  richten  kann,  günstig,, ein.  Treten  leichte  ent- 
xündlicke  Erscheinungen  auf,  so  macht  man  Überschläge  mit  Bleiwasser 
oder  mit  Eis,  versucht  Suppositorien  mit  Morphium,  Kokain  u.  dgl.  Auch 
gewisse  Salben  (z.  B.  Chrysarobin  1,0,  Extr.  Belladonnae  ana  1,0,  Jodo- 
form 0,5,  Vaselin  20,0)  werden  gerühmt.  Recht  gute  Wirkungen  sah  ich 
wiederholt  von  den  sogenannten  Änusohäpfchen  (Anusol  =  Jod-Resorcin- 
sulfonsaures  Wismuth),  von  denen  täglich  1 — 2  in  den  Mastdarm  einge- 
führt werden  müssen.  Bei  heftigen  Schmerzen  sind  Anästhesin-  oder 
Kokainsalben  empfehlenswert.  Eingeklemynte  Hämorrhoidalknoten  sucht 
man  so  bald  wie  möglich  mit  dem  Finger  vorsichtig  zu  reponieren.  Hier- 
bei sind  die  Schmerzen  manchmal  so  bedeutend,  daß  die  Chloroformnar- 
kose oder  wenigstens  eine  örtliche  Kakainisierung  notwendig  wird.  Hat 
sich  eitrige  Phlebitis  entwickelt,  so  ist  eine  Inzision  notwendig.  Unter 
Umständen  kann  hiermit  sogleich  die  radikale  Beseitigung  der  Hämor- 
rhoiden verbunden  werden. 
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Die  Hämorrhoidalblutungen  sind,  wie  erwähnt,  nur  ausnahmsweise 
so  stark,  daß  man  gegen  dieselben  besonders  einschreiten  muß  (mit  Eis, 
Eisenchlorid,  Tamponade  des  Bektums,  Wattetampons  mit  0,5  —  Ipro- 
mill.  Adrenalinlösung).  Innerliche  blutstillende  Mittel  (namentlich  Extr. 
fluid.  Hamamelis  virginicae  100,0,  dreimal  täglich  ein  Teelöffel,  ferner 
Hydrastis  canadensis,  Ergotin  u.  a.)  sind  mehrfach  empfohlen  worden,  in 
ihrer  Wirkung  aber  ganz  unsicher.  Wiederholen  sich  die  Blutungen  in 
bedenklicher  Weise  oder  rufen  die  entzündlichen  Erscheinungen  anhaltend 
sehr  heftige  Beschwerden  hervor,  so  rate  man  den  Kranken  dringend  die 
opei'ative  Entfernung  der  Hämorrhoidalknoten.  Die  nähere  Besprechung 
der  hierbei  angewandten  Methoden  (Entfernung  der  Knoten  mit  dem  Ther- 
mokauter  oder  Exstirpation  derselben)  findet  man  in  den  Lehrbüchern  der 
Chirurgie. 

Zehntes  Kapitel. 
Habituelle  Obstipation. 

Eine  andauernde  Neigung  zu  Stuhlverstopfung  ist  ein  häufiges 
Symptom  bei  zahlreichen  verschiedenen  akuten  und  chronischen  Krank- 
heiten. Bei  allen  möglichen  Schwächezuständen,  bei  allgemeiner  Anämie, 
bei  Erkrankungen  des  Magens,  des  Darmes,  der  Leber,  der  Lunge,  des 
Herzens,  des  Nervensystems  usw.  beobachten  wir  oft  anhaltende  Stuhl- 
trägheit, deren  Ursache  in  recht  mannigfaltigen  Umständen  zu  suchen  ist. 
Manchmal  ist  die  schwache  Peristaltik  des  Darmes  und  insbesondere  des 
Dickdarmes  eine  Teilerscheinung  der  allgemeinen  Schwäche;  in  anderen 
Fällen  bedingen  die  ungenügende  reizlose  Kost  oder  der  Mangel  körper- 
licher Bewegung  eine  Herabsetzung  der  Darmtätigkeit;  in  einer  dritten 
Eeihe  von  Fällen  handelt  es  sich  um  Erkrankungen  der  Darmwand  selbst 
(katarrhalische  Zustände,  Zirkulationsstörungen,  atrophische  Zustände  der 
Muskulatur,  Verengerungen  des  Darmlumensj  und  viertens  endlich  können 
Störungen  der  Darminnervation  bei  Krankheiten  des  Gehirns  und  des 
Rückenmarks  Verstopfung  zur  Folge  haben. 

Von  dieser  symptomatischen  Stuhlträgheit  soll  aber  in  diesem  Kapitel 
nicht  die  Rede  sein,  vielmehr  von  jenen  Fällen,  wo  die  ^habituelle  Stuhl- 
verstopfung*  als  ein  anscheinend  selbständiges  Leiden  auftritt,  teils  allein, 
teils  freilich  auch  mit  sonstigen,  aber  ebenfalls  rein  funktionellen  Störungen 
verbunden.  Die  Ursachen  dieses  häufigen  und  praktisch  sehr  wichtigen 
Zustandes  sind  ebenfalls  keineswegs  immer  dieselben,  und  von  einer 
klaren  Einsicht  in  das  Wesen  aller  hierher  gehörigen  Störungen  sind  wir 
noch  recht  weit  entfernt.  Zuweilen  scheint  die  habituelle  StuhltrUgheit 
mit  einer  angeborenen  funktionellen  Schwäche  der  Darmmuskulatur  oder 
vielleicht  auch  der  Darminnervation  zusammenzuhängen.  Jedenfalls  lassen 
sich  die  Erscheinungen  manchmal  bis  in  die  früheste  Kindheit  zurUck- 
verfolgen.  In  anderen  Fällen  scheint  eine  unzweckmäßige  Lebensweise 
auf  den  normalen  Ablauf  der  Darmtätigkeit  störend  einzuwirken :  Mangel 
an  körperlicher  Bewegung,  vor  allem  aber  unregelmäßige  Nahrungsauf- 
nahme und  unzweckmäßige  Ernährung  führen  häufig  zu  Unordnungen  in 
der  Stuhlentleerung.  Auch  äußere  mechanische  Einflüsse  sind  zuweilen 
wirksam.  Die  unzweckmäßige  weibliche  Kleidung,  die  drückenden  Rock- 
bänder, das  einschnürende  Korsett  u.  a.  bewirken  sicher  in  vielen  Fällen 
andauernde  Anomalien  in  der  Lagerung  der  Baucheingeweide  {^Enteroptose* , 
vgl.  oben  das  Kapitel  über  Gastroptose,  S.  574)  und  insbesondere  des  Dick- 
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darmes.  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  daß  diese  Zustände  zum  Teil  die 
Ursache  der  so  sehr  häufigen  chronischen  Obstipation  bei  Frauen  und 
Mädchen  sind.  Bei  Frauen  kommen  zuweilen  auch  noch  die  Folgezustände 
häufiger  Schwangerschaften  in  Betracht  (schlaffe  Bauchdecken,  Begünsti- 
gung der  Enteroptose). 

Noch  weit  häufiger,  als  alle  bisher  genannten  Umstände,  ist  aber 
die  Vereinigung  der  habituellen  Stuhlverstopfung  mit  allgemein  neurasthe- 
witschen  Zuständen  (vgl.  das  Kapitel  über  Neurasthenie  im  IL  Bande).  Die 
Art  dieses  Zusammenhanges  ist  wohl  nicht  stets  dieselbe.  Manchmal  scheinen 
Neurasthenie  und  Darmträgheit  koordinierte  Erscheinungen  zu  sein,  zu- 
weilen wirkt  auch  die  bestehende  Stuhlverstopfung  ungünstig  auf  den 
psychischen  Zustand  der  Kranken  ein,  macht  dieselben  verdrießlich,  ver- 
stimmt und  nervös.  In  der  Regel  ist  aber  die  Neurasthenie  die  primäre 
Erkrankung  und  erst  infolge  abnormer  nervöser  Einflüsse  oder  durch  sekun- 
däre (s.  u.)  Umstände  entsteht  die  Unregelmäßigkeit  der  Stuhlträgheit. 
Oft  bilden  beide  Zustände  einen  Circulus  vitiosus,  da  jeder  derselben  den 
andern  zu  unterhalten  und  zu  steigern  imstande  ist.  Das  wesentlichste 
Moment  ist  oft  die  hypochondrische  Gemütsstimmung  der  Kranken.  Die 
Kranken  legen  der  regelmäßigen  Stuhlentleerung  eine  übertriebene  Wichtig- 
keit bei,  halten  jede  kleine  Störung  für  höchst  bedenklich  und  gefährlich. 
Selbst  bei  ausreichendem  Stuhlgange  können  sie  sich  nicht  von  der  krank- 
haften Angst  frei  machen,  die  Entleerungen  seien  doch  ungenügend.  Das 
ganze  Denken  und  Sinnen  solcher  Patienten  beschäftigt  sich  schließlich 
fast  nur  noch  mit  ihrem  krankhaften  Zustande,  aufs  peinlichste  beobachten 
und  untersuchen  sie  ihre  Ausleerungen,  alle  sonstige  Tatkraft  und  Freude 
am  Leben  geht  ihnen  verloren.  Sie  suchen  bei  den  verschiedensten 
Ärzten  und  Kurpfuschern  Hilfe,  meist  ohne  jemals  wirkliches  Zutrauen 
und  die  nötige  Ausdauer  bei  den  vorgeschriebenen  Verordnungen  zu  haben. 
In  manchen  dieser  Fälle  ist  die  Obstipation  nur  eine  scheinbare  oder 
eingebildete:  die  Kranken  fürchten  sich  vor  allen  kräftigeren  Speisen  und 
genießen  nur  sehr  wenig,  haben  daher  auch  nur  spärliche  Entleerungen. 
In  anderen  Fällen  hat  aber  der  abnorme  psychische  Zustand  eine  ent- 
schiedene Hemmung  der  Darmbewegung  zur  Folge,  der  Darm  entwöhnt 
sich  seiner  regelmäßigen  Tätigkeit.  Dazu  kommt,  daß  der  unsinnige 
Gebrauch  von  inneren  Abführmitteln  zuweilen  auch  wirkliche  krankhafte 
Zustände  des  Darmes  nach  sich  ziehen  kann. 

Will  der  Arzt  daher  ein  wirklich  objektives  sicheres  Urteil  über  die 
Darmfnnktion  in  einem  Falle  von  habitueller  Obstipation  gewinnen,  so 
ist  es  zunächst  nötig,  daß  er  selbst  die  Entleerungen  der  Kranken  während 
einer  etwas  längeren  Zeit  bei  gleichzeitiger  normaler  Ernährung  des 
Kranken  und  Fortlassung  aller  Abführmittel  beobachtet.  Dies  ist  in  einer 
Klinik  oder  einer  Krankenanstalt  viel  leichter,  als  in  der  gewöhnlichen 
Privatpraxis.  Bei  einer  derartigen  Beobachtung  ist  dann  das  Verhalten 
des  Leibes  zu  beachten:  ob  derselbe  stärker  aufgetrieben  wird,  ob  härtere 
Kotmassen  im  Dickdarm  oder  der  Flexura  sigmoidea  fühlbar  werden  und 
ob  sonstige  Folgeerscheinungen  entstehen.  Femer  sind  die  Ausleerungen 
zu  untersuchen,  ihre  Menge,  ihre  Beschaffenheit  (knollig,  hart,  wie  >  ver- 
brannt« aussehend,  abnorm  dünn  und  bandartig,  mit  Schleim  bedeckt 
usw.).  Deutliche  Anomalien  der  Stuhlentleerungen  lassen  dann  auf  wirk- 
liche Störungen  der  Darmtätigkeit  schließen,  während  bei  Hypochondern 
die  Klagen  sich  oft  als  übertrieben  und  eingebildet  herausstellen. 

Die  Behandlung  der  habituellen  Obstipation  ist  für  den  Arzt  eine 
schwere   und   oft   undankbare   Aufgabe,   welche  Geduld   und   ärztliches 
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Geschick  erfordert.  Vor  allem  muß  man  selbstverständlich  stets  nach  den 
ursächlichen  Momenten  forschen.  Gelingt  es,  das  Grundleiden,  z.  B.  den 
chronischen  Magen-  und  Darmkatarrh,  die  anämischen  Zustände,  etwaige 
Nervenleiden,  die  chronischen  Herz-  und  Lungenaffektionen  usw.  zu 
bessern,  so  tritt  hiermit  oft  eine  Regelung  des  Stuhlganges  von  selbst  ein. 
Bei  der  gewöhnlichen  habituellen  Stuhlverstopfung  ist  aber  stets  in  erster 
Linie  auf  die  Diät  der  Kranken  Rücksicht  zu  nehmen.  Da  die  meisten 
derartigen  Patienten  gleichzeitig  an  nervös- dyspeptischen  Beschwerden 
leiden,  so  sind  sie  gewöhnlich  in  ihrer  Diät  sehr  vorsichtig,  genießen  nur 
wenige  und  leichtverdauliche,  zum  großen  Teil  flüssige  Speisen.  Es  ist 
daher  kein  Wunder,  wenn  bei  einer  solchen  Nahrung  keine  ausgiebigen 
Stuhlentleerungen  erfolgen.  Nur  durch  eine  reichlichere^  den  Darm  media- 
nüch  mehr  reizende  Kost  kann  in  solchen  Fällen  eine  Besserung  erzielt 
werden.  Man  muß  die  Kranken  dahin  zu  bringen  suchen,  daß  sie  wieder 
zu  ihrer  gewöhnlichen  früheren  > Hausmannskost«  zurückkehren,  daß  sie 
neben  ausreichender  Fleischnahrung  auch  in  genügender  Menge  Brot,  Ge- 
müse u.  dgl.  genießen.  Sehr  zweckmäßig  ist  es,  gewisse  gröbere  Brot- 
sorten besonders  zu  empfehlen  {Orahambrot,  Pumpernickel] ,  Jemer  reiGh- 
liebere  Mengen  Butter ,  außerdem  Obst  (Trauben,  Pflaumen,  Apfel,  Birnen, 
getrocknete  Datteln,  und  insbesondere  rohe  und  gekochte  Feigen),  ein- 
gemachte Früchte  und  Eonig,  Gewöhnlich  muß  die  passendste  Diät  für 
jeden  Fall  im  einzelnen  ausprobiert  werden.  Nicht  immer  paßt  grobe 
Kost  am  besten.  Man  kommt  bei  empfindlicherem  Magen  zuweilen  mit 
leichterer  Kost  besser  zum  Ziele,  wobei  aber  stets  Gemüse,  Obst,  Honig, 
Buttermilch  u.  dgl.  besonders  zu  bevorzugen  sind.  Von  guter  Wirkung 
ist  es  oft,  die  Kranken  frühmorgens  nüchtern  ein  Glas  kaltes  Wasser 
trinken  zu  lassen.  Mit  den  eigentlichen  Abführmitteln  sei  man  sehr 
zurückhaltend,  da  leicht  eine  Gewöhnung  an  dieselben  eintritt  und  man 
dann  zu  immer  größeren  Dosen  greifen  muß.  Unter  den  leichteren  Ab- 
führmitteln sind  zunächst  die  verschiedenen  J?^7^er?t'6f55e;•  (Friedrichshaller 
u.  a.)  zu  nennen.  Man  verordnet  gewöhnlich  1 — 2  Weingläser  voll. 
Auch  abführende  Tees  werden  in  der  Praxis  vielfach  in  den  verschieden- 
sten Mischungen  gebraucht.  Wir  selbst  verwenden  mit  gutem  Erfolg  die 
folgende  Zusammensetzung:  Cort.  frangulae,  Folior.  Sennae,  HerbaeMille- 
folii,  Rhizoma  gram,  concis.  ana  50,0,  ein  Teelöffel  auf  eine  Tasse  Tee. 
Zu  längerem  Gebrauch  empfehlen  sich  femer  die  Tamarinden^  Rheum, 
Aloe\  Jalapüj  Cascarttf  Sag^-ada,  Eztractum  Frangulae  u.  a.  Auch  die 
Purgenpastillen  (Purgen  =  Phenolphthalein)  haben  oft  gute  Wirkung, 
ebenso  der  kalifornische  Feigensirup  (Califig).  Eine  eingehendere  Be- 
sprechung aller  dieser  Mittel  ist  hier  nicht  möglich.  Sie  werden  in  den 
verschiedensten  Kombinationen  als  Pillen  und  Pulver  verordnet,  von  denen 
man  eine  Anzahl  Rezeptformeln  im  Anhange  findet.  Oft  muß  man  mit 
der  Wahl  und  mit  der  Dosierung  des  Mittels  mehrmals  wechseln,  bis  man 
die  wirksamste  Verordnung  findet,  da  sich  hierbei  vielfach  individuelle 
Eigentümlichkeiten  geltend  machen. 

Es  gibt  Kranke  mit  einfacher  habitueller  Stuhlträgheit,  die  jahrelang 
an  jedem  Abend  etwas  Rheumpulver,  eine  oder  zwei  Abführpillen  oder 
dgl.  nehmen,  damit  guten  Erfolg  erzielen  und  sich  ganz  wohl  dabei 
ftlhlen.  In  den  meisten  Fällen  wird  aber  die  Wirkung  der  inneren  Ab- 
führmittel allmählich  ungenügend,  die  Kranken  müssen  immer  stärkere 
Mittel  und  immer  größere  Dosen  nehmen,  um  eine  Wirkung  zu  erreichen. 
In  diesen  Fällen  ist  es  stets  das  beste,  die  inneren  Abführmittel  ganz 
fortzulassen  und  statt  dessen  gewisse  äußere  physikalische  Einflüsse  oder 
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Reizangen   des   Sektams    durch    Klistiere ^    Eingießungen  u.  dgl.    anzu- 
wenden. 

Der  regelmäßige  Oebrauch  der  Klistiere,  in  vernünftiger  Weise  aus- 
geführt, kann  lange  Zeit  ohne  Sehaden  fortgesetzt  werden.  Freilich  ist 
auch  hierbei  eine  Übertreibung  schädlich,  sei  es,  daß  durch  die  bestän- 
dige örtliche  Reizung  schließlich  ein  Katarrh  der  Rektumschleimhant  oder 
mindestens  eine  unnötige  Gewöhnung  an  das  Reizmittel  entsteht.  Die 
Klistiere  gibt  man  am  besten  mit  dem  Irrigator \  vielfach  sind  auch  noch 
die  in  verschiedener  Weise  hergestellten  Klistiei'spritxen  üblich.  Als 
Klistierflüssigkeit  nimmt  man  am  einfachsten  kaltes  Wasser.  Für  sehr 
empfehlenswert  halten  wir  die  Anwendung  von  Seifenwasser  (ein  Tee- 
löflfel  Seifenpulver  auf  V2 — 1  l  Wasser).  In  neuerer  Zeit  vielfach  an- 
gewandt werden  Ölklistiere:  mit  Hilfe  des  Irrigators  läßt  man,  während 
der  Kranke  sich  in  linker  Seitenlage  befindet,  250 — 500  g  frisches  Mohnöl 
oder  Leinöl  (Olivenöl  ist  erheblich  teurer)  langsam  ins  Rektum  einlaufen. 
Auch  kleine  Glyxerinklistiere  (5—10  g  Glyzerin)  sind  wirksam.  Koch 
bequemer  und  oft  von  guter  Wirkung  ist  aie  Anwendung  von  Olyxerin^ 
suppositorien,  die  sich  im  Rektum  unter  dem  Einfluß  der  Körperwärme 
auflösen. 

Die  zur  Behandlung  der  habituellen  Stuhlträgheit  angewandten 
äußeren  physikalischen  Mittel  sind  die  Massage^  die  Elektrixität  und  die 
Hydrotherapie,  Die  regelmäßige  Massage  (Streichen  mit  flach  aufgelegten 
Händen  unter  mäßigem  oder  auch  stärkerem  Druck  von  der  Cöcalgegend 
längs  dem  Kolon  bis  zur  Flexura  sigmoidea,  ferner  vorsichtiges  Kneten 
des  Leibes)  ist  oft  von  gutem  Erfolg  begleitet.  Sehr  bequem  und  vom 
Kranken  selbst  ausführbar  ist  die  Kugelmassage.  Eine  etwa  5  Pfund 
schwere,  in  Flanell  eingenähte  Eisenkugel  wird  in  kleineren  und  größeren 
Windungen  in  der  Richtung  eines  Uhrzeigers  auf  dem  Abdomen  mehrere 
Minuten  lang  umhergerollt.  Die  elektrische  Behandlung  besteht  in  der 
Faradisation  der  Bauchdecken  oder  in  der  Galvanisation  des  Darmes, 
während  die  andere  Elektrode  am  Rücken  gehalten  wird.  Die  Hydro- 
therapie bedient  sich  kalter  Abreibungen  des  Abdomens  und  wird  oft  mit 
der  Massage  verbunden.  Neben  diesen  Methoden  findet  gleichzeitig  auch  oft 
die  Heilgymnastik  zweckmäßige  Anwendung.  Die  bekannten  Lehrbücher 
der  Zimmergymnastik  (von  Schreber  u.  a.)  enthalten  genauere  Vor- 
schriften über  die  zur  Stärkung  der  Bauchmuskeln  und  Anregung  der 
Darmperistaltik  besonders  zweckmäßigen  Übungen  (Aufrichten  des  Ober- 
körpers aus  liegender  Stellung,  Anziehen  der  Oberschenkel  usw.). 

Bei  der  Therapie  der  mit  Hypochondrie  verbundenen  habituellen  Ob- 
stipation ist  die  erste  Regel,  daß  man  die  Kranken  psychisch  richtig  be- 
handelt. Man  soll  sich  nicht  über  ihr  Leiden  lustig  machen  und  soll  die 
Kranken  nicht  in  schroffer  Weise  fühlen  lassen,  daß  man  ihre  Klagen 
für  nicht  so  bedeutungsvoll  hält,  wie  sie  es  selbst  darstellen.  Die  Kranken 
verdienen  in  der  Tat  keine  spöttische  Behandlung,  da  für  sie  ihre  sub- 
jektiven Leiden  wirklich  von  der  drückendsten  Art  sind.  Sehr  wichtig 
ist  es  aber,  die  Gedanken  der  Patienten  von  ihrem  Leiden  abzulenken. 
Wie  bei  vielen  anderen  reflektorischen  Vorgängen,  so  hat  auch  bei  der 
Stuhlentleerung  die  in  abnormer  Weise  hierauf  gerichtete,  willkürliche 
Aufmerksamkeit  eine  hemmende  Wirkung.  Man  ermahnt  daher  die 
Patienten,  möglichst  wenig  an  ihr  Leiden  zu  denken  und  wieder  eine 
regelmäßige  Tätigkeit  anzufangen,  und  sucht  sie  allmählich  von  der 
Grundlosigkeit  ihrer  Sorgen  zu  überzeugen.  Die  Abftlhrmittel,  welche 
von  den  meisten  Kranken  bereits  vielfach  ohne  die  gewünschte  Wirkung 


Verengerungen  und  Verschließungen  des  Darmes.    Ätiologie.  625 

genommen  sind,  haben  gewöhnlich  gar  keinen  Nutzen.  Im  Gegenteil  ist 
es  fast  immer  notwendig,  den  Patienten  den  Gebrauch  von  Abführmitteln 
ganx  xu  untersagen.  Außer  durch  eine  passende  Diät  (s.  o.)  sucht  man 
noch  durch  äußere  Mittel  (Massage,  Elektrizität,  Zimmergymnastik,  s.  o.) 
die  Darmperistaltik  anzuregen.  Freilich  beruht  ein  guter  Teil  der  Heil- 
erfolge auch  dieser  Methoden  auf  der  psychischen  Einwirkung  derselben 
auf  die  Kranken;  doch  ist  eine  direkte  Beeinflussung  und  Kräftigung  der 
Darmmuskulatur  nicht  ganz  in  Abrede  zu  stellen.  Daneben  ist  eine 
richtige  AUgemeinbeJiandlung  nicht  außer  acht  zulassen:  allgemeine  kalte 
Abreibungen,  Bäder,  Landaufenthalt,  genügende  Körperbewegung  u.  dgl. 
Schließlich  ist  es  eine  oft  sehr  nützliche  Regel,  die  Kranken  zu  veran- 
lassen, täglich  zu  bestimmter  Stunde,  auch  ohne  besonderen  Stuhldrang, 
den  Abtritt  aufzusuchen  und  sich  dort  wenigstens  Mühe  zu  geben,  eine 
Stuhlentleerung  herbeizuführen.  Man  erzielt  hierdurch  eine  Art  Erziehung 
und  Gewöhnung  des  Darmes,  welche  den  Kranken  selbst  anfangs  un- 
möglich erschien. 

Durch  die  genannte  Behandlungsweise  gelingt  es  oft,  den  Kranken 
wieder  neuen  Lebensmut  zu  verschaffen  und  zuweilen  schließlich  noch 
in  schweren  und  langdauemden  Fällen  eine  Heilimg  zu  erzielen.  In 
allen  Fällen  habitueller  Obstipation  soll  es  aber  unser  Bestreben  sein, 
nicht  nur  die  geeigneten  Mittel  zur  Erzielung  des  Stuhlganges  zu  finden, 
sondern,  wenn  irgend  möglich,  die  Kranken  schließlich  dahin  zu  bringen, 
daß  sie  auch  okTie  besondere  Mittel  bei  vernünftiger  und  zweckmäßiger 
Lebensweise  ihre  regelmäßigen  und  ausreichenden  Darmentleerungen 
haben.  Dies  ist  nur  dann  möglich,  wenn  man  die  Kranken  veranlaßt, 
trotz  aller  Verstopfung  doch  einmal  den  Versuch  zu  machen,  alle  Mittel 
fortxiäassen.  So  etwas  geht  freilich  in  einer  Anstalt  viel  besser,  als  in 
der  Privatpraxis.  Ich  selbst  habe  wiederholt  Patienten  mit  habitueller 
Obstipation  in  der  Klinik  einfach  diätetisch  (d.  h.  richtige  Diät,  kalte  Ab- 
reibungen, ausreichende  Körperbewegung  ev.  Turnen)  behandelt  ohne  jedes 
sonstige  Mittel,  ohne  Bücksicht  darauf,  daß  der  Stuhlgang  anfangs  manch- 
mals  5—8 — 10  Tage  ausblieb,  bemerkenswerterweise  ohne  besondere  auf- 
fallende sonstige  Störung.  Schließlich  trat  er  dann  doch  von  selbst  ein 
(oder  auch  erst  nach  einem  kleinen  kalten  Klistier)  und  regelte  sich  all- 
mählich in  völlig  normaler  Weise. 


Elftes  Kapitel. 
Yerengerangen  und  Yerschließangen  des  Darmes. 

Ätiologie  und  pathologische  Anatomie.  Die  anatomischen  Ursachen 
der  Darmverengerungen  bzw.  Verschließungen  sind  folgende: 

1.  Angeborene  Verscidießungen  des  Darmes  kommen  am  After  vor 
[Atresia  ani],  viel  seltener  am  Kolon  und  am  Dünndarm.  Nur  die  erst- 
genannten haben  klinisches  Interesse,  da  sie  wenigstens  in  einigen  Fällen 
auf  operativem  Wege  beseitigt  werden  können.  Alle  übrigen  angeborenen 
Darmverschließungen  sind  mit  einer  längeren  Fortdauer  des  Lebens  un- 
vereinbar. 

2.  Geschwülste  und  narbige  Strikturen.  Unter  den  Geschwülsten  hat 
fast  nur  der  Krebs  des  Darmes  klinische  Bedeutung.  Wir  haben  die  wich- 
tigsten anatomischen  Verhältnisse  desselben  und  das  dabei  mögliche  Zu- 
standekommen einer  Darmstenose  bereits  besprochen. 
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Narbige  Strihtureii  bilden  sich  verhältDismäßig  am  häufigsten  nach 
tuberkulösen  Geschwüren.  Ihr  Sitz  ist  vorzugsweise  der  untere  Teil  des 
Dünndarmes  oder  das  Cöcum.  Man  hat  Fälle  beobachtet,  wo  gleichzeitig 
mehrere  tuberkulöse  Darmstrikturen  vorhanden  waren,  während  im 
übrigen  Körper  nichts  von  Tuberkulose  zu  finden  war.  Nächst  den 
tuberkulösen  sind  die  dysenterischen  Geschwüre  als  Ursache  von  Narben- 
strikturen  zu  nennen.  Derartige  Strikturen  sitzen  im  Dickdarm,  Die 
Syphilis  führt  hauptsächlich  zu  ulzerösen  Prozessen  im  Mastdarm  und 
dadurch  zu  der  von  uns  schon  besprochenen  (s.  u.  S.  613)  syphilitischen 
Mastdarmstenose.  Auch  in  den  höher  gelegenen  Abschnitten  des  Dick- 
darmes (vielleicht  ausnahmsweise  auch  im  Dünndarm)  kommen  syphili- 
tische Ulxerationen  mit  narbiger  Stenosenbildung  vor.  Typhusgeschwüre 
führen  nur  äußerst  selten  zu  Karbenstenose.  Etwas  häufiger  sollen  deku- 
bitale  Druckgeschwüre  mit  nachfolgender  Narbenbildung  im  Mastdarm 
durch  stagnierende  Kotmassen  sein,  und  endlich  hat  man  in  vereinzelten 
Fällen  Traumen  der  Bauchwand  beschuldigt,  zur  Nekrose  einer  umschrie- 
benen Darmstelle  mit  nachfolgender  Ulzeration  und  Narbenstriktur  des 
Darmes  geführt  zu  haben.  —  Die  Duodenalstenose  nach  verheiltem  Duo- 
denalgeschwür (s.  d.)  schließt  sich  ihren  klinischen  Erscheinungen  nach 
nicht  an  die  Darm-,  sondern  an  die  Pylorusstenose  an. 

3.  Obturationen  des  Darmes.  Die  häufigste  hierhergehörige  Form 
der  DarmverschließuDg  kommt  durch  stagnierende  Fäkalmassen  zustande. 
Unter  den  verschiedensten  Umständen,  durch  welche  eine  Abschwächung 
der  peristaltischen  Darmbewegungen  bewirkt  wird,  kann  es,  namentlich 
im  Kolon,  zu  einer  Kotanhäufung  [Koprostuse)  kommen,  die  allmählich 
immer  mehr  und  mehr  an  Ausdehnung  gewinnt  und  schließlich  zu  den 
ausgebildeten  Erscheinungen  der  Darmstenose  führt.  Auch  bei  den  Darm- 
steuosen  aus  sonstigen  anatomischen  Ursachen  ist  die  Koprostase  nicht 
selten  ein  bedeutsames  hinzutretendes  die  Stenose  verstärkendes  Moment. 

Viel  seltener,  als  die  Verstopfung  des  Darmes  durch  Kotmassen^ 
beobachtet  man  Darmobtnrationen  aus  anderen  Ursachen.  In  einigen 
Fällen  hat  man,  namentlich  im  unteren  Ileum  und  in  der  Gegend  der 
Ileocöcalklappe,  eingeklemmte  OaUensteine  gefunden,  welche  das  Darmlumen 
fast  vollständig  verstopften.  Ausnahmsweise  können  auch  die  sehr  seltenen 
echten  Darmsteine  (aus  Phosphaten  bestehend)  zu  einem  Darmverschluß 
führen.  Ebenso  hat  man  in  vereinzelten  Fällen  Konglomerate  aus  un- 
verdaulichen Speiseteilen,  aus  Pflanzenfasern,  aus  Obstkernen,  Kartoffel- 
schalen, Traubenschalen,  aus  zusammengeballten  Spulwürmern  u.  a.  be- 
obachtet. Endlich  ist  hier  der  sehr  seltene  Fall  zu  erwähnen,  daß  ein 
verschluckter  größerer  Fremdkörper  sich  an  irgend  einer  Stelle  des 
Darmes  einkeilt.  Namentlich  bei  Kindern  und  bei  Geisteskranken  sind 
derartige  Beobachtungen  gemacht  worden. 

4.  Darmeinklemmung.  Während  die  Darmeinklemmnng  bei  den 
äußeren  Hernien  in  das  Gebiet  der  Chirurgie  fällt,  haben  wir  hier  die 
hauptsächlichsten  Ursachen  der  sogenannten  iyineren  DarmeinJdemmung 
{Incarceratio  s.  St)'angtdatio  interna)  anzuführen.  In  der  Bauchhöhle 
kommen  Taschen  und  Ausstülpungen  des  Bauchfells  teils  als  normale, 
teils  als  abnorme  Bildungen  vor,  in  denen  sich  einzelne  Darmschlingen 
fangen  und  einklemmen  können.  Erwähnenswert  ist  besonders  die  Her^ 
nia  duodenchjejiiruilis  (die  sogenannte  TREiTZSche  Hernia  retroperitonealis)^ 
welche  durch  Eintreten  von  Darmschlingen  in  die  Fossa  duodeno-jeju- 
nalis  entsteht.  Diese  Hernie  kann  eine  sehr  beträchtliche  Ausdehnung 
erreichen.     Sie  wird  zuweilen  als  zufälliger  Leichenbefund  angetroffen^ 
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ohne  Symptome  im  Leben  gemacht  zu  haben.  In  seltenen  Fällen  kann 
sie  aber  auch  die  Yeranlassang  einer  akuten  inneren  Einklemmung  sein. 
Ferner  sind  zu  nennen  die  Hemia  bursae  omentalis  (Eintritt  von  Darm- 
schlingen durch  das  Foramen  Winslowii),  die  Hemia  intersigmoidea, 
H.  subcoecalis  u.  a.  Von  größerer  praktischer  Bedeutung,  weil  etwas 
häufiger  vorkommend,  ist  die  Hei'nia  dUaphragmatica^  mit  welchem  Namen 
man  sowohl  echte  Ausstülpungen  im  Zwerchfell,  als  auch  den  Durch« 
tritt  von  Baucheingeweiden  durch  angeborene  oder  erworbene  (Traumen) 
Defekte  des  Zwerchfells  bezeichnet.  Auch  diese  Hernie  kann  symptom- 
los, oder  wenigstens  ohne  schwerere  Krankheitserscheinungen  hervor- 
zurufen, bestehen.  In  anderen  Fällen  aber  ist  sie  die  Ursache  eines  durch 
Einklemmung  oder  Achsendrehung  der  dislokierten  Darmschlinge  ent- 
stehenden Darmverschlusses. 

An  die  inneren  Hernien  schließen  sich  diejenigen  Fälle  an,  wo  ab- 
norme Spalten  und  Lücken  im  Netx  oder  im  Mesenterium  den  Anlaß  zu 
einer  inneren  Einklemmung  abgeben. 

Endlich  sind  abnorme  Fäden,  Membranen  und  Pseudoligamente  in 
der  Bauchhöhle  eine  verhältnismäßig  nicht  seltene  Ursache  der  inneren 
Einklemmung.  Derartige  Stränge  und  Bänder  bleiben  zuweilen  als  Resi- 
duen einer  abgdaufenen  Peritcniitis  zurück  und  können  die  Veranlassung 
zu  Einschnürungen  und  Abknickungen  einzelner  Darmschlingen  werden. 
Auch  im  Anschluß  an  kleine  Divertikel  des  Dickdarmes  bilden  sich  zu- 
weilen, wie  wir  gesehen  haben,  umschriebene  peritonitische  Adhäsionen 
und  geben  den  Anlaß  zu  einer  gefährlichen  Darmstenose.  Eine  beson- 
ders erwähnenswerte  Form  derartiger  Pseudoligamente  kommt  als  Anhang 
eines  MECKELSchen  Divertikels  vor.  Mit  diesem  Namen  bezeichnet  man 
jene  Divertikel,  die  als  übrigbleibender  Best  des  Duktus  omphalo-mesen- 
tericus  aufgefaßt  werden  müssen  und  dementsprechend  ihren  Sitz  stets 
etwa  V2 — 1  Meter  oberhalb  der  Ileocöcalklappe  haben.  Von  dem  freien 
Ende  eines  solchen  Divertikels  entspringt  zuweilen  ein  festes  Band  (die 
obliterierte  Vena  omphalomesenterica),  welches  mit  irgend  einer  Stelle 
der  inneren  Bauchwand  verwachsen  ist  und  die  Ursache  einer  Darmab- 
klemmung  werden  kann.  Endlich  kann  auch  der  an  seinem  freien  Ende 
verwachsene  Wurmfoi^tsatx  in  einigen  Fällen  die  Veranlassung  einer  in- 
neren Einklemmung  werden. 

5.  Achsendrehung  [Volvulus]  und  Knotenbüdung  des  Darmes  [Darm- 
verscMingung).  Achsendrehung  (um  die  Mesenterialachse)  und  hierdurch 
bewirkte  völlige  Abschnürung  eines  Darmstückes  kommt  am  häufigsten 
in  der  Flexura  sigmaidea  vor,  namentlich  wenn  die  Mesenterialwurzel  der 
Flexur  eine  angeborene  ungewöhnliche  Schmalheit  hat.  Durch  die  Schwere 
der  mit  Gas  und  Kotmassen  angefüllten  Darmschlinge,  sowie  durch  an- 
dere, sich  auf  die  Umdrehungsstelle  auflagernde  Darmabschnitte  wird  das 
Zurückgehen  der  abnormen  Drehung  verhindert.  Zuweilen  schlingen  sich 
andere  Darmstücke  mehrfach  um  den  Stiel  der  gedrehten  Darmschlinge 
herum,  so  daß  es  zur  Bildung  förmlicher  Knoten  kommt.  Namentlich 
zwischen  der  Flexura  sigmoidea  und  einem  Abschnitt  des  Ileums  sind 
derartige  Verschlingungen  beobachtet  worden.  Den  Anlaß  zur  Knoten- 
bildung gibt  zuweilen  ein  Trauma.  In  anderen  Fällen  gehen  abnorm 
starke  peristaltische  Bewegungen  (heftige  Diarrhöen)  dem  Eintritt  des 
Darmverschlusses  voran.  Im  Dünndarm  sind  Achsendrehungen  recht 
selten,  doch  sahen  wir  selbst  eine  tödliche  Darmverschlingung  im  obersten 
Abschnitt  des  Dünndarmes  im  Anschluß  an  sehr  heftiges  Erbrechen,  hervor- 
gerufen durch  ein  von  einem  Kurpfuscher  verabreichtes  Bandwurmmittel! 
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6.  Invaginationen  des  Darmes  (Litussusceptum ,  Darmeinschiebung). 
Wenn  ein  Darmabschnitt  sich  in  die  Höhlung  des  zunächst  tiefer  gelegenen 
Darmsttickes  einstülpt,  so  bezeichnet  man  diesen  Vorgang  als  Dami- 
invagination.  Die  Ursache  derselben  ist,  wie  gewöhnlich  angenommen 
wird,  in  einer  Herabsetzung  oder  einer  völligen  Aufhebung  der  Darm- 
peristaltik an  einem  umschriebenen  Abschnitt  des  Darmes  zu  suchen. 
Treten  jetzt  energische  Bewegungen  in  dem  unmittelbar  höher  gelegenen 
Darmstück  ein,  so  wird  dasselbe  hierdurch  in  das  paralytische  Stück 
hineingeschoben.  Nach  Nothnagel  liefert  dagegen  die  ringförmige 
spastische  Kontraktion  einer  umschriebenen  Darmstelle  den  fixen  Punkt, 
von  dem  aus  sich  die  Einstülpung  bildet.  Durch  die  Kontraktionen  der 
Längsmuskeln  des  Darmes  unterhalb  der  Konstriktionsstelle  soll  das  untere 
Darmstück  nach  aufwärts  über  das  obere  geschoben  werden. 

In  den  Leichen  von  Kindern  findet  man  oft  Invaginationen  des  IleumB, 
die  kurz  vor  dem  Tode  entstanden  sind  und  daher  kein  klinisches  Interesse 
haben.  Aber  zuweilen  treten,  ebenfalls  vorzugsweise  bei  Kindern  bis 
zum  10.  Lebensjahre,  auch  plötzlich,  scheinbar  ohne  jede  Veranlassung, 
Invaginationen  auf  und  führen  zu  den  schwersten  Symptomen  der  Darm- 
stenose. Derartige  Invaginationen,  die  oft  ziemlich  lange  Darmstrecken 
betreffen,  können  ihren  Sitz  fast  an  allen  Teilen  des  Darmes  haben.  Am 
häufigsten  ist  die  Einstülpung  des  Cöcums  und  eines  Stückes  vom  unter- 
sten lleum  ins  Kolon  (Invaginatio  ileocoecaUs),  Diese  Invaginationen  er- 
reichen bei  Kindern  zuweilen  eine  solche  Ausdehnung,  daß  das  einge- 
schobene lleum  schließlich  bis  ins  Rektum  hineinreicht,  ja  zuweilen  sogar 
auch  außen  prolabiert.  Doch  kommen  auch  reine  Ileum-Invaginationen 
und  selten  auch  reine  Kolon-Invaginationen  vor.  In  den  invaginierten 
Darmstücken  tritt  gewöhnlich  eine  Zirkulationsstörung  durch  Kompression 
der  Blutgefäße,  besonders  der  Venen,  ein:  dann  folgt  Entzündung  des 
abgeklemmten  Darmstückes,  häufig  mit  Übergreifen  auf  das  Peritoneum. 
Auch  Gangrän  des  inneren  Darmsttickes  infolge  der  Abklemmung  der  zu- 
führenden Gefäße  ist  nicht  selten.  Der  nekrotisch  gewordene  Teil  kann 
abgestoßen  und  mit  dem  Stuhl  entleert  werden.  Ein  derartiger  Vorgang 
hat  in  einigen  beobachteten  Fällen  zur  Spontanheilung  der  Invagination 
und  des  durch  dieselbe  bedingten  Darmverschlusses  geführt. 

Als  eine  besondere  Ursache  der  Darminvagination  müssen  wir  noch 
die  Darmpolypen  erwähnen,  die,  wie  dies  wiederholt  festgestellt  worden 
ist,  durch  ihre  Schwere  denjenigen  Darmabschnitt,  an  welchem  sie  sitzen, 
allmählich  immer  mehr  und  mehr  in  das  benachbarte,  nächstuntere  Darm- 
sttick  hineinzerren. 

7.  Kompression  des  Darmes  von  außen  als  Ursache  einer  Darm- 
stenose ist  bei  Uterustumoren,  Ovarialcysten,  Beckenabszessen,  Netz- 
geschwülsten u.  dgl.  in  seltenen  Fällen  beobachtet  worden.  Die  Er- 
scheinungen der  Darmverengerungen  kommen  hierbei  entweder  sehr 
allmählich  oder  zuweilen  auch  ziemlich  plötzlich  zustande. 

Wir  haben  jetzt  noch  einige  allgemein  pathologische  und  patho- 
logisch-anatomische Verhältnisse  zu  besprechen,  die  bei  der  Beurteilung 
aller  der  verschiedenen  Formen  des  Darmverschlusses  in  Betracht  kommen. 

Zunächst  müssen  wir  hervorheben,  daß  nicht  jede  Hemmung  in  der 
Fortbewegung  des  Darminhaltes  von  einem  mechanischen  Hindernis  ab- 
hängig zu  sein  braucht.  Auch  eine  Lähmung  der  Darmmuskulatur  muß 
zu  denselben  Folgeerscheinungen  führen  und  so  stellt  man  dem  *  mecha- 
nischen lleus€  d.  h.  dem  durch  organische  Darmverengernngen  bedingten 
Darmabschluß   den    ^paralytischen   oder  dynamischen  lleiis<   gegenüber. 
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Am  häufigsten  beobachtet  man  den  paralytischen  Ileus  bei  der  Peritonitis 
(s.  d.).  Durch  Übergreifen  der  entzündlichen  Vorgänge  von  der  Serosa 
auf  die  Muscularis  oder  vielleicht  auch  durch  die  toxische  Einwirkung 
chemischer  Entzündungsprodnkte  auf  die  Muskelfasern  entsteht  nicht  selten 
ein  lähmungsartiger  Zustand  der  Darmmuskulatur  mit  allen  seinen  Folgen. 
Aber  auch  durch  starke  Traumen  der  Banchwand  und  femer  zuweilen 
nach  Laparotomien,  Bruchoperationen,  ferner  nach  schweren  Gallen-  und 
Nierenkoliken  kommen  derartige  Zufälle  vor,  deren  Erklärung  nicht  leicht 
ist.  Man  denkt  besonders  an  reflektorische  Hemmungen  der  Darmperi- 
staltik. Verständlicher  ist  der  in  selteneren  Fällen  beobachtete  para- 
lytische Ileus  nach  Embolie  der  Art.  mesenterica.  Außer  von  dem  para- 
lytischen wird  auch  von  einem  spastischen  Ileus  gesprochen  (bei  Hysterie, 
Bleiintoxikation);  doch  sei  man  in  der  Deutung  solcher  Zustände  sehr 
vorsichtig. 

Bei  dem  eigentlichen  mechanischen  Ileus  haben  wir  wiederum  zwei 
wichtige  Gruppen  zu  unterscheiden:  den  einfachen  Obturations-  oder 
Okklusionsileus  und  den  Strangulaticmsileus.  Die  Wichtigkeit  dieser 
Unterscheidung  beruht  darauf,  daß  sich  die  Darmwand  bei  diesen  beiden 
Formen  des  Darmverschlusses  ganz  verschieden  verhält.  Bei  der  Okklu- 
sion des  Darmes  (Kotstauung,  Gallensteine  u.  a.)  leidet  die  Ernährung 
der  Darmwand  zunächst  nicht,  während  bei  der  Strangulation  durch  Al^ 
klemmung  der  zu-  und  abführenden  Blutgefäße  arterielle  Anämie  oder 
venöse  Stauung  in  dem  abgeklemmten  (bzw.  invaginierten)  Darmstück 
hervorgerufen  wird.  Hierdurch  entstehen  Ernährungsstörungen  im  Darm. 
Der  Darm  wird  für  Bakterien  durchlässig,  er  wird  meteoristisch  aufge- 
trieben, er  kann  schließlich  nekrotisch  und  gangränös  werden  (s.  u.). 

Große  Beachtung  verdient  das  Verhalten  des  Darmes  oberhalb  der 
verengten  Stelle.  Die  oberhalb  gelegenen  Darmschlingen  sind  meist  durch 
Gas  und  angehäufte  Fäkalmassen  aufgetrieben.  Doch  ist  hervorzuheben, 
daß  die  reichlichen  flüssigen  Massen,  die  man  oberhalb  der  verengten 
Stelle  im  Darm  findet,  keineswegs  ausschließlich  Speisereste  sind,  viel- 
mehr zum  größten  Teil  die  Produkte  der  Transsudation  und  der  Sekretion 
von  Darmsaft  aus  dem  Darmrohr  selbst  darstellen.  Sehr  bald  bildet  sich 
in  diesem  Darminhalt  eine  starke  faulige  Zersetxung,  Entstehen  dabei 
reichliche  Darmgase  und  können  diese  nicht  resorbiert  werden,  so  entsteht 
oberhalb  der  Stenose  ein  oft  sehr  beträchtlicher  Meteorismus.  Bei  den  ein- 
fachen Obturationsstenosen  dehnt  sich  der  Meteorismus  fast  auf  den  ganzen 
oberhalb  der  verengten  Stelle  gelegenen  Darmabschnitt  aus  (Stauungs- 
metem-ismus).  Bei  allen  Strangulationsstenosen  (s.  o.)  wird  aber  zunächst 
nur  die  in  ihrer  Zirkulation  geschädigte  abgeschnürte  Darmschlinge  meteo- 
ristisch aufgetrieben  [lokaler  Meteorismus].  Erst  später  tritt  zu  der  Örtlich- 
meteoristischen Auftreibung  ein  allgemeiner  Stauungsmeteorismus  hinzu. 
Alle  meteoristisch  gedehnten  Darmschlingen  erleiden  meist  bald  schwere 
Störungen  ihrer  Wandung.  Beim  Stauungsmeteorismus  kommt  die  Dehnung 
der  Darmwand  und  die  damit  verbundene  Zirkulationsstörung  in  Betracht, 
femer  aber  der  Reiz  des  sich  zersetzenden  Darminhalts,  sowie  der  rein 
mechanische  Druck  stagnierender  Kotmassen.  Bei  dem  lokalen  Meteo- 
rismus ist  die  Zirkulation  in  dem  abgeschnürten  Darmstück  von  vorn- 
herein geschädigt.  Man  versteht  also  leicht,  daß  sich  sowohl  oberhalb 
einer  stenosierten  Stelle  als  auch  namentlich  rasch  in  dem  abgeklemmten 
Darmstück  selbst  entzündliche  Veränderungen  einstellen,  die  sich  bis  zur 
Diphtherie  und  umschriebenen  Nekrose  des  Darmes  steigern  können. 
Derartig  veränderte  Darmwände  sind  für  Bakterien  und  Toxine  abnorm 
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durchgängig,  selbst  wenn  es  nicht  zu  wirklichen  Zerreißungen  und  Per- 
forationen kommt.  EntzUndungserreger  oder  fauliger  Darminhalt  gelangen 
also  leicht  in  die  Bauchhöhle,  und  der  Eintritt  einer  schweren  eitrigen 
bzw.  jauchigen  Peritonitis  ist  unvermeidlich.  Daher  ist  akute  Peritonitis 
ein  häufiger  Sektionsbefund  bei  den  an  Darmverschluß  gestorbenen  Per- 
sonen. 

Hat  eine  Darmstenose  längere  Zeit  bestanden,  so  findet  man  in  dem 
oberhalb  gelegenen  Darmabschnitte  außer  den  Zeichen  der  Entzündung 
meist  auch  eine  deutliche  Hypertrophie  de)'  Muscidaris^  die  Folge  der 
abnorm  starken  Peristaltik,  durch  welche  die  Muskulatur  das  Hinderais 
zu  tiberwinden  gesucht  hat.  Der  Darm  unterhalb  der  verengten  Stelle 
zeigt  sich  im  Gegensatz  zu  dem  eben  Beschriebenen  eng,  kontrahiert 
und  leer. 

Krankheits verlauf  und  Symptome.  Wir  müssen  die  Fälle  mit 
raschem  vollständigen  Versciduß  des  Darmes  von  denjenigen  unter- 
scheiden, bei  welchen  eine  allmähliche  Entwicklung  des  Zustandes  statt- 
findet und  mithin,  wenigstens  eine  Zeitlang,  bloß  eine  Darmverengerung 
besteht. 

1.  Darmverengerungen.  Das  gewöhnlich  zuerst  auftretende  Sym- 
ptom der  Darm  Verengerungen,  wie  sie  namentlich  bei  Darmkarxinoiyieii 
und  Narbenstrikturen  des  Darmes,  seltener  durch  Konstriktionen  infolge 
chronisch'peritonitischer  Ve?'wachsungen  und  Strangbildungen,  durch  Ko7n- 
pression  des  Darmes  von  außen  u.  a.  zustande  kommen,  sind  Störungen 
in  der  Stuhlentleemng,  Der  Stuhlgang  wird  angehalten,  erfolgt  nur  in 
längeren  Zwischenzeiten,  ist  oft  mit  Schmerzen  und  Tenesmus  verbunden. 
Schon  bei  der  Besprechung  des  Darmkarzinoms  haben  wir  erwähnt,  daß 
die  entleerten  Fäces  zuweilen  eine  eigentümliche  plattgedrückte  oder 
kleinknollige  Gestalt  annehmen.  Da  derartige  Kotformen  aber  auch 
unter  anderen  Umständen  (bei  hartnäckiger,  habitueller  Obstipation,  bei 
mangelhafter  Nahrungsaufnahme)  auftreten,  andererseits  zuweilen  bei  vor- 
handener Darmstenose  fehlen,  so  darf  ihre  diagnostische  Bedeutung  nicht 
überschätzt  werden.  Nicht  selten  sind  Schleim-  und  Blutbeimengungen 
zum  Stuhle,  was  von  der  Art  des  Grundleidens  abhängig  ist.  In  einigen 
Fällen  fehlt  aber  die  Verstopfung,  und  treten  statt  dessen  beständige 
Durchfälle  auf,  die  von  dem  oberhalb  der  Stenose  eintretenden  Katarrh 
der  Darmschleimhaut  (s.  o.)  abhängen.  Aus  den  physiologischen  Verhält- 
nissen ist  es  leicht  verständlich,  daß  bei  Stenosen  im  Dünndarm,  dessen 
Inhalt  noch  eine  annähernd  flüssige  Konsistenz  hat,  die  Stuhlbeschwerden 
weniger  leicht  eintreten,  als  bei  Stenosen  des  Dickdarmes,  weil  hier  die 
Fäkalmassen  bereits  eine  festere  Konsistenz  angenommen  haben. 

Die  objektive  Untersuchung  des  Abdomens  ergibt  oft  wichtige  und 
verwertbare  Aufschlüsse.  Gewöhnlich  ist  der  Leib  durch  Meteof^ismus 
aufgetrieben  (s.  o.).  Die  Stärke  des  Meteorismus  ist  in  den  einzelnen 
Fällen  und  auch  bei  demselben  Patienten  zu  verschiedenen  Zeiten  sehr 
wechselnd.  Zuweilen,  namentlich  bei  Stenosen  im  Anfangsteile  des 
Darmes,  fehlt  der  Meteorismus.  Dann  kann  eine  Magenektasie  eintreten. 
Sehr  charakteristisch  für  die  meisten  Darmverengerungen  sind  die  durch 
die  Bauchdecken  hindurch  deutlich  sichtbaren  starken  peristaltischen 
Darmbcivegungen,  Häufig  treten  die  Konturen  einzelner  Darmschlingen 
zeitweise  vollkommen  scharf  hervor,  und  man  kann  dann  zuweilen  bei 
schlaffen  Bauchdecken  die  verdickte  Darmwand  hindurchfühlen  (soge- 
nannte ^Darmsteifiing^  nach  Nothnagel).  Aus  dem  Orte  und  dem 
Verlaufe  der  sichtbaren  peristaltischen  Bewegungen  läßt  sich  manchmal 
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ein  Schluß  auf  den  Sitz  .der  Stenose  ziehen.  Im  allgemeinen  gilt  der 
Satz,  daß  die  Darmperistaltik  bei  Stenosen  im  Düniidarm  viel  stärker 
sichtbar  wird,  als  bei  Dickdarmstenosen. 

In  den  meisten  Fällen  von  Darmstenose  treten  heftige  Anfälle  von 
Kolikschmo'xea  auf,  nicht  selten  gleichzeitig  mit  den  sichtbaren  Darm- 
kontraktionen. Der  Ausgangspunkt  der  Schmerzen  entspricht,  wenigstens 
in  vielen  Fällen,  ungefähr  dem  Sitze  der  Stenose.  Auskultiert  man  an 
der  vorderen  Bauchwand,  so  hört  man  zahlreiche  gurrende  und  plätschernde 
Geräusche,  zuweilen  mit  deutlich  metallischem  Beiklang.  Häufiges  Auf- 
stoßen kommt  oft  vor,  zuweilen  auch  vereinzeltes  Erbrechen,  Endlich 
erwähnen  wir  noch,  daß  uns  wiederholt  die  große  Verbreitung  und  Stärke, 
in  welcher  die  Pulsation  der  Aorta  durch  die  aufgetriebenen  Darmschlingen 
hindurch  fühlbar  wird,  aufgefallen  ist. 

Die  Dauer  aller  dieser  Erscheinungen  ist  je  nach  der  Art  des  Grund- 
leidens verschieden.  Von  größter  Bedeutung  ist  dabei  natürlich  das 
Verhalten  der  Dm^mmuskulatur  oberhalb  der  verengten  Stelle.  Eine  Zeit- 
lang kann  die  allmählich  hypertrophisch  werdende  Muskulatur  die  Stenose 
tiberwinden;  dann  tritt  aber  schließlich  eine  Insuffizienz  der  Muscularis 
ein  und  damit  entstehen  schwerere  Krankheitserscheinungen.  So  kommt 
es,  daß  entweder  allmählich  oder  zuweilen  auch  ziemlich  plötzlich  die 
Symptome  der  Darmverengerung  in  die  Erscheinungen  des  Darmver- 
schlusses tibergehen.  Dann  entwickelt  sich  das  schwere  Krankheitsbild 
der  akuten  inneren  Einklemmung.  Nicht  selten  treten  bei  chronischen 
Darmstenosen  durch  vorübergehende  Umstände  wiederholt  Anfälle  von 
Darmvei^schluß  ein,  die  aber  vorübergehen  und  dem  einfacheren  Bilde 
der  Darmstenose  wieder  Platz  machen. 

2.  Darmverschließang.  Die  Symptome  der  Darmverschließung  [IleicSy 
Miserere)  entwickeln  sich  entweder  allmählich  aus  den  vorhergehenden 
Erscheinungen  der  Darmstenose  oder  treten  von  vornherein  in  ihrer  ganzen 
Schwere  und  Bedrohlichkeit  auf.  Auch  dabei  finden  sich  aber  mancherlei 
Unterschiede  je  nach  der  Art  des  Krankheitsprozesses,  der  dem  Darm- 
verschluß zugrunde  liegt.  Lassen  wir  zunächst  den  Ileus  im  Anschluß 
an  eine  vorausgehende  Peritonitis  (paralytischer  Ileus  s.  o.)  beiseite,  so 
teilt  man,  wie  schon  erwähnt,  die  übrigen  Formen  des  Ileus  zweck- 
mäßigerweise in  zwei  Hauptgruppen.  Bei  der  einen  Gruppe  [ObturationS' 
oder  Okklusionsileus)  handelt  es  sich  zunächst  mehr  um  die  mechanische 
VerSchließung  des  Darmes  und  deren  Folgen,  während  die  Darm  wand 
selbst  wenigstens  in  ihrer  Totalität  nicht  von  vornherein  geschädigt  ist. 
Hierher  gehören  die  Darmokklusionen  durch  Koprostase,  durch  Gallen- 
steine, im  Anschluß  an  vorhergehende  Stenose  infolge  von  Geschwülsten 
und  Geschwürsnarben,  durch  Kompression  von  außen  u.  dgl.  Die  xiveite 
Gruppe  wird  dagegen  als  Strangidatiansileus  bezeichnet,  wobei  die  ab- 
geklemmte, um  ihren  Stiel  gedrehte  oder  inkarzerierte  Darmschlinge  von 
Anfang  an  eine  schwere  Schädigung  ihrer  Zirkulation  erfährt  und  daher 
bald  entzündet  und  für  Bakterien  und  deren  Toxine  durchgängig  wird. 
Dies  sind  die  Fälle,  in  denen  zu  den  mechanischen  Folgeerscheinungen 
des  Darmverschlusses  sehr  bald  auch  die  allgemeinen  septisch-peritoni- 
tischen  Symptome  hinzutreten. 

Das  voll  entwickelte  Krankheitsbild  des  Ileus  läßt  die  Schwere  des 
Zustandes  meist  auf  den  ersten  Blick  erkennen.  Das  Gesicht  des  Kranken 
zeigt  die  ausgesprochene  »Facies  abdominalis«.  Augen  und  Wangen  sind 
eingesunken,  die  Nase  ist  spitz,  das  ganze  Gesicht  ebenso  wie  die  Extre- 
mitäten kühl  und  livide.     Die  Stimme  ist  schwach  und  matt,   das  Sen- 
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sorium  aber  dabei  völlig  ungetrübt.  Die  Zwige  ist  trocken,  die  Atmung 
durch  den  Hochstand  des  Zwerchfelles  erschwert,  der  Puls  wird  freqnent 
und  klein,  ist  schließlich  kaum  fühlbar.  Die  Körpertemperatur  ist  meist 
herabgesetzt,  doch  können  bei  eingetretener  Peritonitis  auch  Fieber- 
steigerungen vorkommen.  Die  Stuhlentleeining  und  das  Entweichen  von 
Flatus  hören  ganz  auf,  oft  trotz  bestehenden  Stuhldranges.  Dagegen 
stellt  sich  bald  Aufstoßen  und  Erbrechen  ein.  Letzteres  kann  zunächst 
ein  einfaches  reflektorisches  Erbrechen  sein,  wie  dies  namentlich  bei 
akuter  Strangulation  beobachtet  wird.  Hält  der  Darmverschluß  aber 
einige  Zeit  an,  so  nimmt  das  Erbrechen  bald  die  fUr  den  Heus  so  be- 
sonders charakteristische  Form  des  fäkulenten  Erbrechens  (»Kotbrechen«) 
an.  Das  Erbrochene  bekommt  immer  deutlicher  einen  fauligen,  fäkalen 
Geruch,  und  schließlich  sind  die  erbrochenen  Massen  diarrhoischen  Stuhl- 
entleerungen vollkommen  ähnlich.  Es  handelt  sich  dabei,  wie  schon  oben 
erwähnt,  um  eine  faulige  Zersetzung  des  oberhalb  der  Verschlußstelle 
stagnierenden  Darminhaltes.  Daß  bei  der  Aufwärtsbeförderung  dieser 
Massen  in  den  Magen  antiperistal tische  Bewegungen  mitwirken,  ist  mög- 
lich, wird  aber  von  manchen  Forschem  bestritten.  Der  Hauptsache  nach 
scheint  es  sich  um  eine  einfache  Stauung  und  Kegurgitation,  gewisser- 
maßen um  ein  »Überlaufen«  der  gefüllten  Darmschlingen  in  den  Magen 
hinein  zu  handeln,  da  der  Pylorus  allmählich  der  zunehmenden  Auf- 
treibung des  Dünndarmes  nachgibt. 

Von  größter  Wichtigkeit  ist  die  Untersuchung  des  Abdomens,  Das- 
selbe erscheint  meist  meteoristisch  aufgetrieben,  doch  bietet  der  Meteoris- 
mus  in  den  einzelnen  Fällen  manche  Verschiedenheiten  dar.  Bei 
tiefsitzender  Stenose  im  Dickdarm  wird  zunächst  das  Kolon  aufgetrieben; 
es  tritt  seiner  anatomischen  Lage  entsprechend  in  dicken  langen  Wülsten 
mehr  oder  weniger  scharf  abgegrenzt  hervor.  Bei  Dünndarm  Verschluß 
zeigt  sich  der  Äleteorismus  dagegen  mehr  in  den  mittleren  Teilen  des 
Abdomens.  Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  aber  die  schon  oben  hervor- 
gehobene Unterscheidung  des  mehr  allgemeinen  Stauungsmeteorismus 
und  des  örtlichen  Meteorismus.  Bei  akuter  Strangulation  findet  man 
zuweilen  zu  Beginn  der  Erscheinungen  durch  genaue  vergleichende  Pal- 
pation die  umschriebene  Atcftreibung  der  abgeklemmten  Darmschlinge 
(v.  Wahl).  Diese  geblähte  und  fixierte  abgeschnürte  Darmschlinge  zeigt 
keine  Peristaltik,  verhält  sich  völlig  ruhig.  Zuweilen  tritt  nicht  die  ab- 
geschnürte, sondern  die  oberhalb  der  abgeschnürten  Stelle  befindliche, 
durch  Stauungsmeteorismus  geblähte  Darmschlinge  deutlich  hervor.  Durch 
leichte  mechanische  Reize  können  in  ihr  geringe  peristaltische  Bewegungen 
und  Steifungen  hervorgerufen  werden  (Schlange).  Je  mehr  die  Erschei- 
nungen zunehmen,  um  so  gleichmäßiger  und  stärker  wird  gewöhnlich 
die  Auftreibung,  bis  schließlich  bei  eingetretener  Peritonitis  allgemeine 
Darmlähmung  eintritt.  Die  Verhältnisse  der  Perkussion  hängen  von  der 
Luftauftreibung  der  Därme  und  der  unter  Umständen  später  eintretenden 
Exsudation  in  die  Bauchhöhle  ab. 

Ein  initialer  heftiger  Schmerx  im  Leibe  entsteht  namentlich  bei 
akuter  Strangulation  des  Darmes.  Später  treten  entweder  mehr  kon- 
tinuierliche oder  anfallsweise  exazerbiereude  Schmerxen  auf,  deren  Lo- 
kalisation selten  genau  möglich  ist.  In  tödlich  endenden  Fällen  hören  die 
Schmerzen  mit  dem  Eintritt  der  allgemeinen  Darmlähmung  schließlich  oft 
ganz  auf.  Druck  aufs  Abdomen  ist  bei  dem  Darmverschluß  in  der  Begel 
nicht  schmerzhaft  oder  lindert  sogar  etwas  den  Schmerz.  Erst  wenn  sich 
Peritonitis  entwickelt  hat,  wird  der  Leib  gegen  Druck  sehr  empfindlich. 
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Die  Hcnmausscheidung  ist  namentlich  beim  DünndarmTerschluß  wegen 
der  mangelhaften  Resorption  und  wegen  des  Wasserverlustes  des  Körpers 
durch  die  Exsudation  in  den  Darm  oder  ins  Peritoneum  meist  vermin- 
dert. Nicht  selten  enthält  der  spärliche  Urin  Eiweiß,  Zylinder  und  Blut- 
körperchen, Wichtig  ist  femer  der  vermehrte  IndikangehalP)  des  Harns. 
In  dem  stagnierenden  Darminhalt  oberhalb  der  Stenose  entstehen  durch 
die  Fäulnis  der  Eiweißkörper  reichliche  Mengen  von  Indol,  Phenol  u.  a. 
Das  Indol  wird  als  Indikan  ausgeschieden.  Starke  Indikanurie  findet 
sich  vorzugsweise  bei  Dtinndarmstenosen,  weil  im  Dickdarminhalt  fäulnis- 
fähige Eiweißkörper  meist  nur  noch  in  geringer  Menge  vorhanden  sind. 
Auch  die  sogenannte  RosENBACHSche  Hamreaktion  (tiefrote  Färbung  mit 
violettem  Schaum  beim  langsamen  Zusatz  einiger  Tropfen  Salpeter- 
säure zum  kochenden  Harn)  findet  sich  zuweilen  bei  schwerer  Darmein- 
klemmung. 

Der  allgemeine  Verlauf  und  die  Dauer  des  Darmverschlusses  sind 
selbstverständlich  je  nach  dem  zugrunde  liegenden  Erankheitsprozeß  recht 
verschieden.  Die  praktisch  wichtige  Unterscheidung  der  im  allgemeinen 
etwas  langsamer  verlaufenden  und  erst  später  zu  dem  schweren  Bilde 
des  Ileus  mit  allgemeinem  Kollaps  und  peritonitischen  Symptomen  füh- 
rende DarmokMusion  von  dem  viel  rascher  zu  bedrohlicher  Höhe  sich 
steigernden  Symptomenbilde  der  Darmstrangulation  haben  wir  bereits 
mehrfach  hervorgehoben.  Die  schwersten  Fälle  können  in  2 — 3  Tagen 
zum  Tode  führen.  Gewöhnlich  beträgt  die  Krankheitsdauer  etwa  eine 
Woche.  Bei  einfacher  Obturation  oder  in  den  Fällen,  die  sich  erst  all- 
mählich aus  einer  Stenose  entwickeln,  kann  sich  die  Krankheit  viel 
länger  hinziehen.  Die  Gefahr  besteht  vor  allem  einerseits  in  der  Ver- 
giftung des  Körpers  durch  die  resorbierten  Fäulnisstoflfe  und  die  dadurch 
bedingte  Vasomotoren-  und  Herzlähmung,  andererseits  in  dem  Eintritt 
einer  sekundären  Peritonitis.  Die  Mehrzahl  der  schweren  Fälle  endet 
tödlich. 

Heilung  —  abgesehen  von  operativen  Eingrifi*en  —  kann  auch  noch 
nach  den  schwersten  Erscheinungen  eintreten,  ist  aber  selten.  Einer 
Heilung  fähig  sind  vor  allem  die  Obturationsverschließungen  des  Darmes. 
Eingeklemmte  Gallensteine,  angehäufte  Fäkalmassen  u.  dgl.  können  ent- 
leert werden,  wonach  die  schweren  Symptome  verschwinden.  Die  Mög- 
lichkeit der  Heilung  bei  Darminvagination  durch  Abstoßung  des  brandigen 
inneren  Darmsttickes  ist  schon  oben  erwähnt  worden.  Daß  auch  die 
inneren  Einklemmungen,  so  lange  in  der  abgeklemmten  Darmschlinge 
noch  keine  schwereren  Ernährungsstörungen  eingetreten  sind,  wieder 
zurückgehen  können,  ist  sicher  möglich.  Sobald  sich  allgemeine  Peri- 
tonitis entwickelt  hat,  ist  eine  Heilung  unmöglich.  Bei  der  Schwierig- 
keit der  genauen  Diagnose  ist  freilich  die  prognostische  Beurteilung  des 
einzelnen  Falles  oft  unsicher. 

Dia^ose.  Einzelne  Formen  des  Darmverschlnsses.  Auf  die  kli- 
nischen Erscheinungen  aller  einxehien  Formen  der  Darmverengerungen 
und  Darmverschließung  näher  einzugehen,  würde  nur  zu  Wiederholungen 
führen.  Die  Beurteilung  des  einzelnen  Falles  stützt  sich  zunächst  auf 
eine  möglichst  sorgfältige  Anamnese,   aus  der  oft  genug  wichtige  An- 


1)  Die  Indikanprobe  wird  in  folgender  Weise  angestellt:  man  mischt  gleiche  Vo- 
lumina Harn  und  offizineile  Scäxsäure  und  setzt  dann  tropfenweise  eine  konzentrierte 
Chlorkalklösung  zu.  Schüttelt  man  jetzt  den  Harn  vorsichtig  mit  Chloroform  aus,  so 
nimmt  dieses  oei  jedem  stärkeren  Indikangehalte  des  Harns  eine  sehr  deutliche  blaue 
Färbung  an. 
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haltspankte  za  entnebmen  sind  (GalleDsteine  and  sonstige  frühere  Er- 
krankungen, rascher  oder  langsamer  Beginn  u.  a.).  Bei  der  nun  folgenden 
objektiven  Untersuchung  berücksichtigt  man  zunächst  alle  äußeren  Bnwh- 
Pforten  (Leistenkanal,  Scbenkelkanal,  Nabel).  Dann  folgt  die  genaue 
Inspektion  und  Betastung  des  Abdomens,  wobei  man  namentlich  auf 
umschriebene  Auftreibung  einzelner  Darmschlingen,  auf  sichtbare  Peri- 
staltik, auf  lokalisierten  Druckschmerz  u.  a.  zu  achten  hat.  Endlich  ver- 
säume man  niemals  die  Untersuchung  per  rectum  und  per  vaginam. 

Die  Unterscheidung  x  wischen  Okklusion  und  Strangulation  stützt 
sich,  übersichtlich  zusammengestellt,  hauptsächlich  auf  die  folgenden 
Punkte: 

Okklusion.  j  Strangidatio7i, 

Anfönglich  keine  Kollapserschei- '  Von  Anfang  an  schwere  KoUapser- 
nungen.  Dieselben  entwickeln  sich  scheinungen  und  Facies  abdominalis, 
erst   später   und    langsamer.      Puls  Kleiner  rascher  Puls. 

lange  Zeit  kräftig. 
Selten    stärkerer  Schmerz  von  An-  Oft    heftiger    Initialschmerz,    auch 

fang  an.  später  anhaltend. 

Erbrechen    erst    später     eintretend  Initiales  (reflektorisches)  Erbrechen. 
(Stauungserbrechen).  Später  ebenfalls  Stauungserbrechen. 

Meteorismus  bald  diffus.  Anfangs    lokalisierter    Meteorismus 

in   dem   abgeschnürten   Darmstück, 
später  ebenfalls  Stauungs- 
meteorismus. 
Flüssigkeitserguß  in  die  Bauchhöhle  Geringe  Exsudation   in    die  Bauch- 
meist  fehlend.  |      höhle  aus  dem  abgeklemmten 

!  Darmstück  oft  eintretend. 

In  betreff  der  Unterscheidung  xivischen  Dickdarm-  und  Dünndarm" 
Stenose  ist  noch  zu  bemerken,  daß  besonderes  Hervortreten  des  mittleren 
Teiles  des  Leibes,  Sichtbarsein  lebhafter  peristaltischer  Bewegungen  an 
zahlreichen  Darmschlingen,  bald  eintretendes  fäkulentes  Erbrechen^  starke 
Indikanreaktion  des  Harns  für  den  Sitz  der  Stenose  im  Dünndarm 
sprechen,  während  eine  mehr  dem  Verlaufe  des  Kolons  entsprechende 
Auftreibung  des  Leibes,  geringe  sichtbare  Peristaltik,  langsamer  Eintritt 
der  schweren  Allgemeinerscheinungen  mehr  für  die  Dickdarmstenose 
charakteristisch  sind.  In  einzelnen  Fällen  soll  die  Luftauf  treibung  des 
Dickdarmes  bei  tief  sitzenden  Stenosen  Aufklärung  verschafft  haben. 
Gewöhnlich  sind  die  Ergebnisse  wenig  befriedigend.  Auch  aus  der 
Menge  der  Flüssigkeit,  die  ins  Rektum  einlaufen  kann,  lassen  sich  zu- 
weilen gewisse  Schlüsse  ziehen.  —  Auf  die  Differentialdiagnose  zwischen 
Darmstenose  und  diffuser  Peritonitis  werden  wir  bei  der  Besprechung 
der  letzteren  zurückkommen. 

Von  den  besonderen  Arten  des  Darmverschlusses  heben  wir  hier  als 
praktisch  wichtig  nur  noch  drei  hervor:  die  Darmin vagination  der  Kinder, 
den  Volvulus  der  Flexura  sigmoidea  und  die  Kotobstruktionen. 

Die  Dar tnin vagination  (Intussuszeption)  kommt,  wie  erwähnt,  haupt- 
sächlich bei  Kindern  unter  10  Jahren  vor.  Ihre  Erscheinungen  beginnen 
meist  ziemlich  plötzlich  mit  heftigen,  kolikartigen  Leihschmerxen,  Bald 
treten  dünne,  blutig-schleimige  oder  selbst  fast  rein  blutige  Stühle  hinzu, 
die  aus  dem  eingeklemmten  Darmstück  stammen.  Oft  besteht  ein  hef- 
tiger Tenrsmus  mit  Offenstehen  des  Afters.  Daß  man  zuweilen  mit  dem 
Finger  vom  Rektum  aus  das  invaginierte  Darmstück  ftihlen   kann,   ist 
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gleichfalls  schon  erwähnt.  Bei  der  äußeren  Palpation  fühlt  man  zuweilen 
im  Verlaufe  des  Kolon  die  wurstförmige  Geschwulst  des  invaginierten 
Darmstückes.  Der  weitere  Verlauf  entspricht  deui  Verhalten  bei  Darm- 
okklusion.  Nur  ist  zu  bemerken,  daß  Koterbrechen  bei  der  am  häufigsten 
beobachteten  Invaginatio  ileo-coecalis  gewöhnlich  erst  verhältnismäßig 
spät  auftritt. 

Der  Volvulus  der  Flexura  sigmoidea  tritt  gewöhnlich  bei  älteren 
Personen  auf,  die  schon  vorher  an  habitueller  Obstipation  gelitten  haben. 
Der  Beginn  der  schweren  Krankheitserscheinungen  ist  ein  ganz  plötz- 
licher. In  der  linken  Fossa  iliaca  entsteht  heftiger  Schmerz.  Die  auf- 
getriebene Darmschlinge  erstreckt  sich  sichtbar  und  fühlbar  aus  dieser 
Gegend  nach  oben  gegen  das  Zwerchfell  zu.  Bald  tritt  allgemeiner 
Meteorismus  hinzu.  Zuweilen  werden  geringe  Blutmengen  aus  dem 
Eektum  entleert.  Kotbrechen  erfolgt,  wenn  überhaupt,  erst  spät.  Die 
Menge  der  ins  Rektum  einzuführenden  Flüssigkeit  ist  gering.  Die  übrigen 
Krankheitserscheinungen  entsprechen  dem  gewöhnlichen  Bilde  der  inneren 
Einklemmung. 

Endlich  erwähnen  wir  noch  als  praktisch  wichtig  diejenige  Form 
des  Darmverschlusses,  die  durch  die  Ariliäufung  reicidicher  alter  Kot- 
massen im  Rektum  entsteht.  Namentlich  bei  alten  Frauen,  die  schon 
früher  an  habitueller  Verstopfung  litten  oder  bei  denen  aus  einem  son- 
stigen Grunde  Obstipation  eintritt,  kommt  es  zuweilen  zu  ganz  monströsen 
Kotansammlungen  im  Rectum.  Gewöhnlich  stellen  sich  dann  nach  längeren 
leichten  Prodromalerscheinungen  ziemlich  plötzlich  schwere  Erscheinungen 
ein,  die  ganz  an  das  Bild  einer  inneren  Einklemmung  erinnern:  heftige, 
zuweilen  kolikartige  Leibschmerzen,  große  Empfinfiichkeit  des  meist 
aufgetriebenen  Leibes,  starker  allgemeiner  Kollaps,  Verfall  der  Kräfte, 
kleiner  Puls,  Ausbruch  eines  kalten  Schweißes,  Erbrechen  usw.  Versucht 
man  in  solchen  Fällen  ein  Klistier  zu  geben,  so  läuft  fast  gar  keine 
Flüssigkeit  ins  Rektum  hinein.  Der  eingeführte  Finger  stößt  gewöhnlich 
schon  dicht  oberhalb  des  Sphinkters  auf  harte  alte  Fäkalmassen,  und 
oft  bleibt  nichts  anderes  übrig,  als  das  unsaubere  Geschäft  vorzunehmen 
und  wenigstens  einen  Teil  der  alten  Skybala  eigenhändig  zu  entfernen. 
Erst  dann  gelingt  es,  durch  oft  wiederholte  Klistiere  und  innerlich  ge- 
reichte Abführmittel  die  zuweilen  ganz  unglaubliche  Menge  der  ange- 
sammelten Fäces  zu  beseitigen  und  damit  eine  rasche  Heilung  des  Zu- 
standes  zu  erzielen. 

Therapie.  Sobald  die  gefährlichen  Zeichen  einer  Darmverscldießung 
vom  Arzte  richtig  erkannt  sind,  handelt  es  sich  in  erster  Linie  darum, 
durch  eine  möglichst  sorgfältige  Untersuchung  (s.  o.)  festzustellen,  ob  die 
Stenose  nicht  einer  direkten  Therapie  zugängig  ist.  Die  ebigeklemynten 
äußeren  Hernien  verlangen  eine  besondere,  von  der  Chirurgie  gelehrte 
Behandlung.  Bei  den  Obturationsstenosen  (Gallensteine,  Darmsteine, 
Fremdkörper)  kann  man  in  einigen  Fällen  durch  den  vorsichtigen  Ge- 
brauch von  Abführmitteln  eine  rationelle  Hilfe  schaflfen.  Besonders 
wichtig  ist  die  Therapie  der  Kotohturationen^  deren  häufigste  Form  wir 
oben  genauer  besprochen  haben.  Wie  schon  erwähnt,  ist  es  meist  not- 
wendig, wenigstens  einen  Teil  der  Fäces  mit  den  Fingern  oder  mit  einem 
Instrument  (Kornzange,  LöflFel)  zu  entfernen.  In  zweiter  .Linie  kommen 
große  Klistiere  aus  reinem  Wasser,  Seifenwasser  oder  Ol  in  Betracht, 
welche  oft  vier-  bis  fünfmal  täglich  wiederholt  werden  müssen,  bis  sie 
genügend  Erfolg  haben.  Sie  werden  am  zweckmäßigsten  mit  einem 
Trichter  und  einer  möglichst  hoch  in  den  Darm  eingeführten  Schlund- 


636  Krankheiten  des  Darmes. 

sonde  (»Darmrohr«)  appliziert.  Zar  UntersttitzuDg  dienen  innerlich  ge- 
reichte Abführmittel,  namentlich  Ol.  Ricini,  Folia  Sennae,  salinische  Ab- 
führmittel n.  dgl. 

Bei  den  Stenosen  des  Rektums  durch  Narben  und  Neubildungen  ist 
ebenfalls  eine  lokale  chirurgische  Behandlung  zuweilen  möglich.  Außer- 
dem spielt  auch  hier  die  Behandlung  der  Fäkalanhäufung  eine  wichtige 
Rolle.  Endlich  können  die  Fälle  von  Invaginatio  ileo-coecaliSy  bei  denen 
das  vordere  Ende  des  eingestülpten  Ileum  bis  ins  Rektum  hinabreicht, 
einer  örtlichen  Behandlung  unterworfen  werden.  Man  kann  mit  einer 
> Schwammsonde«  (elastische  Schlundsonde,  an  deren  einem  Ende  ein 
Schwamm  befestigt  ist)  die  teilweise  Reposition  versuchen.  Femer  sind 
?u  diesem  Zwecke  Lufteinblasungen  (Blasebalg)  schon  von  den  alten 
Ärzten  empfohlen  worden.  In  der  Regel  wendet  man  aber  auch  hierbei 
reichliche  warme  Wasserklistiere  an,  die  zuweilen  eine  günstige  mecha- 
nische Wirkung  auszuüben  scheinen. 

Bestehen  die  Zeichen  einer  mehr  oder  weniger  chronischen  Darm-- 
Verengerung^  so  kann  die  Behandlung  zunächst  nur  in  Regelung  der  Diät 
(flüssige,  breiige,  wenig  Kot  gebende  Kost),  in  milden  Abführmitteln  und 
zeitweise  bei  schmerzhafter  gesteigerter  Peristaltik  auch  in  der  Darreichung 
von  Opium  (ev.  mit  Belladonna)  bestehen,  äußerlich  wird  man  meist 
PRiESSNiTzsche  oder  warme  Umschläge  anwenden.  Wichtig  ist  vor  allem 
die  Entscheidung  der  Frage,  ob  eine  operative  Beseitigung  des  Hinder- 
nisses oder  wenigstens  eine  Linderung  der  Beschwerden  (anus  prätematu- 
ralis)  möglich  ist. 

Auch  bei  dem  akuten  Darmverschluß  ist  zunächst  zu  bedenken,  ob 
nicht  durch  einen  rechtzeitigen  chirurgischen  Eingriff  noch  Hilfe  gebracht 
werden  kann.  Je  mehr  die  von  Anfang  an  schweren  Erscheinungen  auf 
eine  akute  Darmstrangulation  hinweisen,  um  so  dringender  soll  man  auf 
eine  frühzeitige  Laparotomie  hinwirken.  Sind  die  Erscheinungen  weniger 
stürmisch,  das  Allgemeinbefinden  gut,  so  kann  man  zunächst  noch  etwas 
zuwarten.    Doch  ist  auch  hier  vor  xu  langem  Zaudern  zu  warnen. 

Kann  man  sich  zu  einem  chirurgischen  Eingriff  nicht  entschließen, 
oder  ist  ein  solcher  unausführbar,  so  tritt  die  innere  symptomatische  Be- 
handlung des  Ileus  in  ihr  Recht.  Daß  dem  Kranken  völlige  körperliche 
Ruhe  verschafft  wird,  versteht  sich  von  selbst.  Die  weitere  Aufnahme 
von  Nahrung  ist,  wo  möglich,  zunächst  ganx  xu  untersagen.  Zur  StiUung 
des  quälenden  Durstes  dienen  EisstUckchen  oder  kleine  Schlucke  kalten 
bitteren  Tees.  Bei  der  bestehenden  Stuhlverstopfung  wurde  früher  zuerst 
meist  noch  ein  Versuch  mit  Abführmitteln  gemacht,  erst  mit  schwächeren, 
dann  mit  stärkeren,  schließlich  als  »letztes  Mittel«  mit  reguiinischem 
Quecksilber  (Hydrargyrum  depuratum  in  Einzeldosen  zu  150—300  g),  wel- 
ches durch  seine  Schwere  angeblich  noch  in  »verzweifelten  Fällen«  zu- 
weilen von  mechanischer  Wirkung  sein  soll.  Indessen  neigt  man  in 
neuerer  Zeit,  abgesehen  von  einigen  Verteidigern  des  Mercurius  vivus, 
doch  weit  mehr  der  Ansicht  zu,  daß  die  inneren  Abführmittel  gewöhn- 
lich keinen  Nutxen  habe7i,  oft  sogar  durch  Verstärkung  des  Hindernisses 
direkt  schädlich  wirken.  Man  ist  daher  gegenwärtig  fast  allgemein  zur 
Behandlung  der  schiveren  inneren  Einklemmungen  mit  großen  Dosen 
Opium  (mehrmals  täglich  20  Tropfen  Tinctura  Opii  oder  0,1—0,2  Opii 
puri)  übergegangen.  Recht  praktisch  ist  oft  die  Darreichung  des  Opium 
(Extr.  Opii  0,05—0,1)  in  der  Form  von  Stuhlzäpfchen.  Das  Opium  wirkt 
namentlich  auf  die  Schmerzen  der  Kranken  günstig  ein,  das  Erbrechen 
wird  vermindert  und  durch  die  Ruhigstellung  des  Darmes  wird  die  Ge- 


Verengerungen  und  VerSchließungen  des  Darmes.    Therapie.  637 

fahr  einer  Verstärkung  der  Stenose  und  einer  Zerreißung  des  Darmes 
geringer.  Zuweilen  tritt  während  der  Darreichung  von  Opium  die  erste 
Stuhlentleerung  ein.  Subkutane  Morphiuminjektionen  wirken  auf  den 
Darm  weit  weniger  ein,  als  Opium.  Ihre  Anwendung  beschränkt  sich 
daher  auf  diejenigen  Fälle,  wo  heftige  Schmerzen  dringend  Abhülfe  ver- 
langen. Nicht  ganz  mit  Unrecht  macht  man  der  Opiumbehandlung 
zum  Vorwurf,  daß  sie  durch  Verminderung  der  Schmerzen  die  Schwere 
des  Krankheitsfalles  verschleiere.  Dieser  Vorwurf  ist  aber  nur  dann  be- 
rechtigt, wenn  man  das  Opium  ohne  strengere  Indikation  planlos  ver- 
ordnet. —  Außer  dem  Opium  ist  neuerdings  wiederholt  das  Atropin 
dringend  empfohlen  worden.  Daß  es  beim  echten  Strangulationsileus 
wirksam  ist,  erscheint  zweifelhaft.  Eher  kann  man  einen  Nutzen  bei 
Darmobturationen,  vielleicht  auch  beim  paralytischen  Heus  annehmen, 
da  es  in  kleineren  Dosen  (0,0005 — 0,001)  die  Darmperistaltik  anregt.  In 
einigen  Fällen  sollen  erst  größere  Dosen  (0,001—0,002)  günstige  Wir- 
kung gehabt  haben. 

Wenn  auch,  wie  gesagt,  der  innere  Gebrauch  der  Abführmittel  manche 
Bedenken  gegen  sich  hat,  so  ist  doch  die  Anwendung  große?'  Wasset- 
klisiiere  in  vielen  Fällen  zu  versuchen.  Die  Klistiere  müssen  mit  Fcw- 
sicht,  aber  konsequent  und  oft  wiederholt  werden:  sie  erzielen  dann 
zuweilen  noch  in  schweren  Fällen  einen  günstigen  Erfolg.  Statt  des 
einfachen  Wassers  gebrauchen  wir  meist  Seifenwasser,  zuweilen  auch 
ÖUdistiere,  Unangenehme  Folgen,  wie  sie  von  anderen  Beobachtern  be- 
richtet werden,  haben  wir  selbst  nicht  bemerkt.  Statt  der  Wasserein- 
läufe werden  auch  Lufteinblasungen  ins  Rektum  empfohlen.  Sie  sollen 
namentlich  bei  tief  sitzenden  Stenosen  durch  Knickung  u.  dgl.  wiederholt 
Nutzen  gezeigt  haben.  —  Von  sehr  günstiger  Einwirkung  ist  ferner  in 
zahlreichen  Fällen  von  Kotbrechen  (Üe  Anwendung  regelmäßiger  Aus- 
Spülungen  des  Magens  (Kussmaul,  Cahn  u.  a.).  Sobald  häufiges  Erbre- 
chen von  läkulenten  Massen  eintritt,  ist  die  Magenausspülung  in  jedem 
Fall  anzuwenden.  Durch  die  Sonde  werden  oft  große  Mengen  fäkulenter 
Flüssigkeit  aus  dem  Magen  entleert,  und  es  läßt  sich  in  der  Tat  ver- 
stehen, wie  die  Entlastung  des  Magens  von  dem  in  ihm  angehäuften  In- 
halte für  das  Zustandekommen  einer  verstärkten  Peristaltik  von  Nutzen 
sein  kann.  Auch  wenn  die  Natur  der  Darmstenose  keine  endgültige 
Heilung  des  Zustandes  zuläßt,  sind  die  MagenausspUlungen  doch  meist 
von  nicht  geringer  erleichternder  Wirkung. 

Auf  die  übrige  AUgemeiribehandlung  brauchen  wir  nicht  näher  ein- 
zugehen. Daß  in  den  schweren  Kollapszuständen  alle  möglichen  Reiz- 
mittel (Strophantus,  Kampfer,  Äther)  angewandt  werden,  versteht  sich 
von  selbt.  Örtliche  Applikationeyi  aufs  Abdomen  werden  der  Schmerz- 
haftigkeit  wegen  meist  schlecht  vertragen.  Man  kann  PRiESSNiTzsche 
Einwicklungen  versuchen,  oder  noch  besser  heiße  feuchte  Einpackungen 
des  ganzen  Leibes.  Gegen  das  Erbrechen  und  die  Schmerzen  ist  das 
Opium  das  beste  Mittel,  welches  oft,  wie  erwähnt,  noch  durch  stä)kutane 
Morphiuminjektionen  unterstützt  werden  muß.  Bei  hochgradigem  Meteo- 
rismus  hat  man  in  einzelnen  Fällen  versucht,  mit  einer  PRAVAZschen 
Spritze  die  aufgetriebenen  Darmschlingen  zu  punktieren  und  das  Gas 
zum  Teil  zu  entleeren.  Ganz  unbedenklich  dürfte  dieses  Verfahren  aber 
nicht  sein. 
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Zwölftes  Kapitel. 
Darmschmarotzer. 

[Helmin  fhiasis,) 

1.  Bandwürmer. 

Natnrgescliiclite  der  Bandwürmer.  Von  den  im  Darme  vorkommen- 
den Bandwürmern  (Cestoden)  haben  bei  uns  in  Deutschland  vorzugsweise 
drei  Arten  eine  klinissche  Bedeutung:  die  Taenia  soliimiy  die  Taenia 
mediocaneUata  und  der  Bothriocephalus  latus. 

1.  Die  Taenia  soUum  hat  im  entwickelten  Zustande  eine  Länge  von 
2—3  m.  Der  Kopf  (Fig.  68  und  69)  ist  etwa  stecknadelkopfgroß,  trägt 
vier  stark  vorspringende  Saugnäpfe  und  vorn  ein  Bostellum  mit  etwa 
26  Haken.  Der  Scheitel  des  Kopfes  ist  in  der  Regel  deutlich  pigmentiert. 
An  den  Kopf  schließt  sich  ein  etwa  zolllanger  schmaler  Hals  an,  und 
dann  folgen  die  einzelnen  »Glieder«  (Proglottideji)  des  Bandwurmes,  von 


Fig.  68.    (Nach  Heller.) 

Kopf  von  Taenia  solium. 


Fig.  69.    (Nach  Heller.) 

Kopf  eines  Himcysticercos. 


Fig.  70.  (Nach  Heller.) 

Taenia  soliamu    Beifes  Glied. 


denen  die  jüngsten,  am  Kopfende  gelegenen,  noch  sehr  schmal  und  kurz 
sind.  Allmählich  nehmen  sie  an  Breite  und  Länge  zu,  so  daß  sie  etwa 
1  m  vom  Kopfe  entfernt  eine  annähernd  quadratische  Form  haben.  Die 
noch  weiter  abwärts  gelegenen  älteren,  bereits  geschlechtsreifen  Glieder 
haben  die  Form  von  Kürbiskernen  und  sind  9 — 10  mm  lang,  6 — 7  mm 
breit.  In  der  Mitte  der  reifen  Proglottiden  (Fig.  70)  verläuft  der  Fruchlh 
halter  (Uterus),  von  welchen  jederseits  sieben  bis  zehn  Seitenzweige  ab- 
gehen und  sich  dendritisch  verästeln.  Seitlich,  etwas  unterhalb  der  Mitte, 
liegt  die  Geschlechtsöflfnung  (Fig.  70).  Die  männlichen  Geschlechtsorgane 
bestehen  in  einer  Anzahl  kleiner  heller,  im  vorderen  Abschnitte  der  Glie- 
der gelegenen  Bläschen.  In  dem  Fruchthalter  entwickeln  sich  die  dick- 
schaligen Eier  (Fig.  71,3,  S.  639),  die  einen  Embryo  mit  sechs  Häkchen 
enthalten. 

Die  Taenia  solium  bewohnt  den  Dünndarm  des  Menschen.  Der 
Kopf  haftet  so  fest  an  der  Schleimhaut  (gewöhnlich  an  einer  Stelle  im 
oberen  Drittel  des  Dünndarmes),  daß  der  Hals  der  Taenia  beim  Versuch, 
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den  Wurm  von  der  Darm  wand  loszulösen,  oft  durchreißt.  Der  übrige 
Wurm  ragt,  zum  Teil  in  zahlreiche  Schlingen  gelegt,  bis  in  die  unteren 
Abschnitte  des  Ueums,  ausnahmsweise  sogar  bis  in  den  Blinddarm  hinein. 
An  seinem  unteren  Ende  lösen  sich  g7vßere  Ketten,  nur  selten  einzelne  Pro- 
glottiden  ab,  mischen  sich  dem  Dickdarminhalte  bei  und  werden,  ebenso, 
wie  die  aus  dem  Fruchthalter  ausgetretenen  Eier,  mit  den  Fäces  entleert. 
Die  weitere  Entwicklung  der  Eier  der  Taenia  solium  findet  in  einem 
anderen  »Wirt«  statt,  und  zwar  fast  stets  im  Schwein.  Die  Schweine 
infizieren  sich  durch  den  Genuß  von  Kot,  AbfallstoflFen  u.  dgl.  mit  den 
Tänieneiem.  In  dem  Magen  der  Schweine  werden  die  dicken  Eischalen 
gelöst,  die  frei  gewordenen  Embryonen  durchbohren  die  Magen-  und 
Darm  wand  und  wandern  mit  dem  Blutstrom  oder  auch  durch  die  Ge- 
webe hindurch  in  verschiedene  Körperorgane,  vor  allem  in  die  Muskeln 
hinein.    Hier  entwickeln  sich   die  Embryonen  innerhalb  2—3  Monaten 

2.  3.  4. 


1. 


Fig.  71. 


Vergleichende  Darstellung  der  Eier  einiser  der  h&nfigeren  Darmparasiten.   Eier  von:  1.  Distomum  hepaticum, 

2.  Distomum  lanceolatum,  3.  Taenia  solium,  4.  Taenia  mediocan.,  5.  Bothriocephalus  latus,  6.  Oxyuris  Termi- 

cujaris,  7.  Trichocephalus  dispar,  8.  Ascaris  lumbricoides. 


zu  Blasen  von  etwas  über  Erbsengröße,  an  deren  Innenwandung  ein 
neuer  ausgebildeter  Bandwurmkopf,  ein  sogenannter  Skolex  (Amme),  her- 
vorsproßt. Diese  Blasen  bezeichnet  man  ais  Blasenivurm,  Sckweinefinne, 
Cysticercus  cellulosae.  Sie  haben  eine  Lebensdauer  von  3—6  Jahren. 
Dann  sterben  sie  ab  und  verkalken.  Gelangt  beim  Genuß  von  rohem 
oder  unvollständig  gekochtem  Schweinefleisch  ein  Cysticercus  in  den 
Magen  des  Menschen,  so  sproßt  aus  dem  Skolex  eine  neue  vollständige 
Tänie  hervor,  an  welcher  sich  schon  nach  3 — 4  Monaten  wieder  geschlechts- 
reife  Proglottiden  gebildet  haben. 

Meist  findet  sich  nur  ein  Bandwurm  zurzeit  beim  Menschen,  doch 
sind  auch  schon  mehrere  (bis  17!)  Exemplare  gleichzeitig  in  demselben 
Darm  beobachtet  worden.  Die  Lebensdauer  des  Bandwurms  ist  nicht 
ganz  sicher  bekannt.  Doch  ist  es  vorgekommen,  daß  einzelne  Personen 
10 — 15  Jahre  hindurch  denselben  Bandwurm  beherbergt  haben. 

Während,  wie  erwähnt,  die  entwickelte  Taenia  solium  nur  beim 
Menschen  vorkommt,  ist  der  Cysticercus  cellulosae  außer  beim  Schwein 
in  seltenen  Fällen  auch  bei  Hunden,  Ratten,  AflFen  u.  a.  gefunden  worden. 
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Wichtig  ist  vor  allem,  daß  der  Cysticercus  ceUulosae  als  solcher  auch  im 
Menschen  selbst  vorkommt.  Gelangen  Bandwurmeier  oder  reife  Proglot- 
tiden  irgendwie  (wahrscheinlich  meist  Selbstinfektion  durch  die  Finger 
u.  dgl.)  in  den  Magen  des  Menschen,  so  tritt  auch  hier  eine  Wanderung 
der  Embryonen  in  die  verschiedensten  Organe  ein.  Namentlich  in  der 
Haut,  im  Gehirn,  im  Auge,  in  den  Muskeln  sind  beim  Menschen  schon 
oft  Cysticercen,  einzeln  oder  in  großer  Menge,  gefunden  worden.  Im  Ge- 
hirn kommt  eine  besondere  Form  des  Cysticercus  vor,  bei  der  sich  eine 
ganze  Reihe  traubenartig  gruppierter,  aber  steriler  Bläschen  vorfindet: 
sogenannter  Cysticercus  racemosus. 

2.  Die  Tamia  mediocaneüata  oder  Taenia  saginata  (saginare  == 
mästen)  ist  in  vielen  Gegenden  von  Deutschland  weit  häufiger,  als  die 
Taenia  solium.  Sie  ist  länger  (3—4  m),  als  die  Taenia  solium,  ihre 
einzelnen  Glieder  sind  im  Ganzen  breiter  und  dicker.  Der  Kopf 
(Fig.  72)  trägt  ebenfalls  vier  starke  Saugnäpfe,  hat  aber  keinen  Haken^ 
kränz.    Die  reifen  Glieder  zeichnen  sich  im  Gegensatz  zu  den  Proglotti- 

den  der  Taenia  solium  da- 
durch aus,  daß  der  median 
gelegene  Uterus  viel  xaMrei- 
chere  (20 — 30)  Seitenäste  ab- 
schickt, die  sich  dichotomisch 
(nicht  dendritisch)  teilen.  Die 
Ge8chlecht8öfl"nung  ist  eben- 
falls seitlich  gelegen  (Fig.7  3  a). 
Die  Lebensgeschichte  der 
T.  mediocanellata  ist  im  gan- 
zen ähnlich  derjenigen  der 
T.  solium.  Bei  der  T.  medio- 
canellata lösen  sich  sehr  häu- 
fig einxelne  reife  Proglottiden 
ab,  die  in  den  Fäces  gefunden 
werden  und  hier  oft  noch  eine 
kriechende  Bewegung  zeigen. 
Hiermit  hängt  es  auch  zu- 
sammen,, daß  in  den  Fäces 
von  Personen,  die  eine  Taenia  mediocanellata  beherbergen,  stets  sehr 
leicht  und  reichlich  die  Bandwurmeier  aufzufinden  sind,  was  bei  der  T. 
solium  meist  schwieriger  gelingt.  Die  Eier  der  Taenia  mediocanellata 
und  der  T.  solium  (s.  Fig.  71)  sind  einander  sehr  ähnlich.  Sie  haben  eine 
derbe,  radiär  gestreifte  Schale;  in  ihrem  Inneren  sieht  man  bei  beiden 
Arten  die  sechs  Haken  des  Embryo.  Der  Cysticercus  der  T,  medio- 
canellata bewohnt  nicht  das  Schwein,  sondern  das  Rind^  so  daß  die 
Infektion  des  Menschen  mit  diesem  Bandwurm  durch  den  Oenuß  rohen 
Pändfleisches  zustande  kommt.  Beim  Menschen  ist  der  Cysticercus  der 
T.  mediocanellata,  welcher  etwas  kleiner  als  der  C.  cellulosae  ist,  noch 
niemals  beobachtet  worden. 

3.  Der  Bothrioceplialus  latus  (Grubenkopf)  kommt  in  Holland,  in  der 
Schweiz  (Genf),  ferner  in  Pommern,  in  Ostpreußen,  in  Hamburg  und  in 
Rußland  (deutsche  Ostseeprovinzen)  vor.  In  Mitteldeutschland  ist  er  erst 
vereinzelt  beobachtet  worden.  Er  ist  der  größte  Bandwurm,  kann  6  bis 
8  m  lang  werden  und  zuweilen  über  4000  Glieder  haben.  Der  Kopf  des 
Bothriocephahis  (Fig.  74)  besteht  aus  einer  kleinen  keulenförmigen  An- 
schwellung und  zwei  seitlichen  spaltförmigen  Sauggruben.     Auf  den  Kopf 


Fig.  72.  (Nach  Heller.) 


Kopf  von  Taenia  medio- 
canellata. 


Fig.  73.  ,Nacli  Heller.) 

Taenia  mediocaneUata. 
Beifes  Glied. 
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folgt  ein  langer,  fadendUnner,  ans  den  jüngsten  Gliedern  zusammenge- 
setzter Hals.  Die  ausgewachsenen  Proglottiden  (Fig.  75)  sind  kurz,  zeich- 
nen sich  aber  durch  ihre  große  Breite  aus.  Die  größten  Glieder  messen 
in  der  Länge  etwa  3—4  mm,  in  der  Breite  10—12  mm.  Nur  die  letzten 
Glieder  werden  länger  und  nehmen  an  Breite  ab,  so  daß  sie  eine  an- 
nähernd quadratische  Form  haben.  Der  Uterus  besteht  aus  einem  in  der 
Mitte  gelegenen,  vielfach  gewundenen  Kanal.  Die  Geschlechtsöffnung 
liegt  nicht  seitlich,  wie  bei  den  Tänien,  sondern  in  der  Mitte  der  Bauch- 
fläche, dem  vorderen  Rande  der  Glieder  näher,  als  dem  hinteren.  Die 
Eier  (s.  o.  Fig.  71,  5)  haben  eine  ovale  Form  und  tragen  an  dem  einen 
Ende  ein  kappenförmiges  Deckelchen.  Sie  sind  fast  in  jedem  Stuhlgang 
der  mit  einem  Bothriocephalus  behafteten  Personen  leicht  zu  finden. 
Dagegen  werden  einzelne  Bandwurmglieder  nicht  mit  dem  Stuhle  entleert, 
sondern  von  Zeit  zu  Zeit  (besonders  im  Frühjahr  und  Herbst)  gehen  mehrere 
Fuß  lange  Stücke  des  Wurmes  ab. 

Die  Eier  des  Bothriocephalus  entwickeln  sich  nur  in  süßem  Wasser 
weiter.   Der  nach  einigen  Monaten  in  ihnen  gebildete,  mit  sechs  Häkchen 


Fig.  74  und  75.    (Nach  Heller.) 

Fig.  74.    Kopf  von  Bothriocephalus  latua.    a  Ver- 
größert von  der  Seite,    b  Natürliche  Größe. 
Fig.  76.    Botbriocephalas  latus.    Keifes  Glied. 


Fig.  76. 

Embrj'o  von  Bothriocephalus  latus 
mit  Flimmerkleid.    (Lecckabdt.) 


und  mit  Flimmerhaaren  versehene  Embryo  (Fig.  76)  wird  von  Fischen 
(nach  Braun  vorzugsweise  von  Hechten  und  Quappen,  nach  Küchen- 
meister besonders  von  Lachsen)  verschluckt  und  entwickelt  sich  in  den 
Muskeln  und  Eingeweiden  derselben  zur  Finne.  Durch  den  Genuß  von 
derartig  finuenhaltigem  Fischfleisch  geschieht  die  Infektion  des  Menschen 
mit  dem  Bothriocephalus. 

4.  Außer  den  drei  genannten  wichtigsten  Arten  der  BandwUrmer  er- 
wähnen wir  noch  kurz  die  Taenia  nana  und  die  Taenia  cucumetina  [T. 
eUipticä),  Erstere,  die  Taenia  nana,  ist  der  kleinste  Bandwurm,  nur 
1,0 — 1,5  cm  lang.  Der  kuglige  Kopf  ist  mit  vier  Saugnäpfen  und  einem 
weit  vorstreckbaren  Hakenkranz  besetzt.  Die  vordersten  Glieder  sind 
sehr  schmal  und  kurz,  die  hinteren  verbreitem  sich  nicht  unerheblich. 
Die  T.  nana  ist  in  Italien,  besonders  in  Sizilien,  recht  häufig.  In  Deutsch- 
land ist  sie  erst  vereinzelt  beobachtet  worden.  Ihr  Cysticercus  soll  von 
Schnecken  beherbergt  werden.  Sie  kommt  besonders  bei  Kindern  vor 
und  zwar  zuweilen  in  sehr  großer  Anzahl.  Einzelne  Proglottiden  im 
Stuhl  sind  schwer  aufzufinden,  während  der  mikroskopische  Nachweis  der 
Eier  in  den  Fäces  sehr  leicht  gelingt.  Die  Abtreibung  des  Wurmes  (durch 
Santonin  und  Thymol  s.  u.)  hat  meist  keine  Schwierigkeit. 
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Die  Tamia  cucumerina  ist  20 — 25  cm  lang.  Die  hinteren  Glieder 
werden  6—8  mm  lang,  bleiben  aber  1  mm  schmal.  Der  Kopf  ist  mit 
reichlichen  Haken  versehen,  das  Rostellum  kann  vorgestreckt  und  ein- 
gezogen werden.  —  Die  T.  cucumerina  ist  besonders  bei  Kindern  gefunden 
worden.    Ihr  Cysticercus  stammt  vom  Hunde. 

Krankheitserscheinungen  und  Diagnose.  In  vielen  Fällen  werden 
Bandwürmer  im  Darme  beherbergt,  ohne  daß  sie  irgend  welche  Krank- 
heitserscheinungen hervorrufen.  Nur  die  gelegentliche  Wahrnehmung  von 
Bandwurmgliedern  in  den  Stuhlentleerungen  läßt  die  Anwesenheit  der 
Parasiten  erkennen. 

In  anderen  Fällen  dagegen  verursachen  die  Bandwürmer  eine  Reihe 
von  Störungen,  die  zwar  von  ängstlichen,  hypochondrischen  und  nervösen 
Personen  oft  übertrieben  werden,  jedoch  andererseits  auch  nicht  zu  gering 
geachtet  werden  dürfen.  Die  Symptome  beziehen  sich  vorzugsweise  direkt 
auf  den  Darmkanal.  Zuweilen  bestehen  ziemlich  heftige  Leibschmerzen^ 
manchmal  von  kolikartigem  Charakter.  Außerdem  klagen  die  Patienten 
häufig  über  Unregelmäßigkeiten  des  Stuhlgangs,  über  zeitweise  Diarrhöen^ 
die  mit  Verstopfung  abwechseln.  Zu  den  genannten  Erscheinungen  ge- 
sellen sich  nicht  selten  mannigfache  Allgemeinsymptome:  ÄppetiÜosigkeit 
oder  zeitweise  auffallender  Heißhunger^  allgemeine  Mattigkeit,  Unlust 
zur  Arbeit,  psychische  Unruhe,  Verstimmung  u.  dgl.  Manchmal  leidet  die 
allgemeine  Ernährung  nicht  unbeträchtlich. 

Außerdem  ist  eine  Anzahl  von  Erscheinungen  zu  nennen^  die  früher 
meist  als  »reflektorisch«  erklärt  wurden.  Jedoch  ist  es  auch  sehr  wohl 
möglich,  daß  von  den  Bandwürmern  unter  gewissen  noch  nicht  näher 
bekannten  Umständen  giftige  Stoffe  produziert  werden,  auf  deren  Ein- 
wirkung ein  Theil  der  Bandwurmsymptome  zurückzufllhren  ist  (s.  u.). 
Hierher  gehört  der  zuweilen  beobachtete  starke  Speichelfluß,  das  Kitzel- 
gefühl  in  der  Nase,  die  Erweiterung  der  Pupillen,  Herzklopfen,  Erbrechen, 
Kopfschmerzen  (Migräne)  u.  a.  Selbst  schwerere  Krampf  zu  fälle,  Chorea-- 
tische  Zustände  u.  dgl.  hat  man  in  einigen  Fällen  auf  die  Anwesenheit 
von  Bandwürmern  (insbesondere  auch  der  Taenia  nana)  im  Darmkanal 
zurückführen  wollen.  Doch  ist  es  im  einzelnen  Falle  oft  schwer,  zu 
entscheiden,  inwieweit  wirklich  ein  derartiger  Zusammenhang  als  be- 
rechtigt anerkannt  werden  darf. 

Während  demnach  in  den  meisten  Fällen  die  Bandwürmer  nur  ver- 
hältnismäßig leichte  Beschwerden  verursachen,  können  sie  zuweilen  doch 
auch  zu  einem  schweren  Krankheitszustande  führen.  In  den  letzten 
Jahren  hat  man  nämlich  die  Beobachtung  gemacht,  daß  sich  bei  der  An- 
wesenheit von  Bothriocephalus  latus  (in  seltenen  Fällen  auch  von  Tänien) 
im  Darm  manchmal  eine  sehr  schwere  Anämie  entwickelt,  ganz  nach  Art 
der  sogenannten  perniziösen  Anämie  (s.  d.).  Die  Kranken  werden  äußerst 
blaß  und  matt,  im  Blut  entwickeln  sich  starke  Oligocythämie  und  Poi- 
kilocytose,  anämische  Herzgeräusche  treten  auf  u.  dgl.  Auch  dieser  Zu- 
stand erklärt  sich  wahrscheinlich  daraus,  daß  der  Bothriocephalus  manch- 
mal einen  giftigen  StoflF  produziert,  der  im  Darm  resorbiert  wird  und  als 
Blutgift  direkt  eine  Zerstörung  der  roten  Blutkörper  bewirkt.  Wird  der  Band- 
wurm rechtzeitig  abgetrieben,  so  tritt  rasche  und  vollständige  Heilung  ein. 

Die  Diagnose  des  Bandwurms  soll  nur  aus  dem  Nachweise  von 
Bandwurmgliedem  bzw.  Eiern  im  Stuhle  gestellt  werden.  In  vielen  Fällen 
bringen  die  Kranken  selbst  dem  Arzt  einige  von  ihnen  in  dem  Stuhl- 
gange gefundene  Proglottiden.  Bei  der  Beurteilung  derselben  ist  aber 
immer  eine  gewisse  Vorsicht  nötig,  da  nicht  sehr  selten  auch  Schleim- 
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fetzen,  Speisereste  u.  dgl.  dem  Arzte  als  vermeintliche  Bandwarmglieder 
gezeigt  werden.  Andererseits  ist  es  aber  auch  sehr  wichtig,  daß  der 
Arzt  anter  Umständen  selbst  zuerst  an  die  Möglichkeit  eines  Bandwarms 
denkt  and  nan  erst  die  Aufmerksamkeit  in  dieser  Hinsicht  auf  die  StuhU 
entleerangen  des  Kranken  richtet.  Beim  Vorhandensein  einer  T.  medio- 
canellata  und  eines  Bothriocephalus  ist  das  Auffinden  der  Bandwurmeier 
in  den  Fäces  meist  leicht  möglich,  bei  der  T.  solium  schwieriger.  Im 
letzteren  Fall  ist  man  daher  meist  auf  den  Kachweis  von  abgegangenen 
Bandwurmstucken  angewiesen.  Manche  glückliche  Kur  kommt  dadurch 
zustande,  daß  bei  allen  möglichen  unbestimmten,  leichteren  Magen-  und 
Darmstörungen,  Störungen  des  Allgemeinbefindens  (Kopfweh,  Mattigkeit 
u.  dgl.)  oder  selbst  schwereren  (perniziöse  Anämie!)  Zuständen  schließlich 
die  eigentliche  Ursache  des  Leidens  in  einem  Bandwurm  erkannt  wird. 

Liegen  einzelne  Glieder  des  Bandwarms  vor,  so  soll  man,  wo  möglich, 
aus  ihnen  auch  die  Art  der  Parasiten  näher  bestimmen.  Die  dickeren 
feisteren  Glieder  der  Taenia  mediocanellata  mit  ihrem  viel  verzweigten  Uterus 
lassen  sich,  wenn  man  die  Bandwurmstttcke  zwischen  zwei  Objektträgem 
ausbreitet,  leicht  von  den  zarteren,  durchsichtigeren  Gliedern  der  T.  solium 
mit  der  geringeren  Anzahl  von  Seitenzweigen  des  Geschlechtskanales 
unterscheiden.  Die  Angabe  vieler  Patienten,  daß  bei  ihnen  häufig  auch 
außer  der  Zeit  der  Stuhlentleerung  einzelne  Bandwurmglieder  abgehen 
und  in  der  Wäsche,  in  den  Hosen  u.  a.  gefanden  werden,  deutet  fast 
stets  auf  die  Anwesenheit  einer  Taenia  mediocanellata  im  Darm.  Die  Eier 
von  der  T.  solium  und  der  T.  saginata  sind,  wie  gesagt,  einander  sehr 
ähnlich,  während  die  Diagnose  des  Bothriocephalus  durch  das  Auffinden 
der  charakteristischen  Eier  (s.  o.  Fig.  71)  in  den  Fäces  leicht  gestellt 
werden  kann. 

Vermutet  man  einen  Bandwurm,  ohne  den  sicheren  Nachweis  von 
Gliedern  oder  Eiern  in  den  Stuhlentleerungen  bis  dahin  geführt  zu  haben, 
so  ist  es  zweckmäßig,  dem  Patienten  ein  leichtes  Abführmittel  (Ol.  Kicini) 
oder  eine  Portion  gekochter  Kürbiskeme  zu  geben,  da  hiernach  häufig, 
wenn  der  Darm  überhaupt  einen  Bandwurm  beherbergt,  einzelne  Teile 
desselben  abgehen. 

Therapie.  Die  »Bandwurmkuren«,  deren  Anzahl  eine  so  beträcht- 
liche ist,  daß  wir  hier  keineswegs  alle,  sondern  nur  die  wichtigsten  und 
dienlichsten  Mittel  anfuhren  können,  bezwecken,  den  Wurm  zu  töten 
bzw.  zu  betäuben  und  ihn  dann  durch  Abführmittel  ganz  aus  dem  Darm 
zu  entfernen. 

Gewöhnlich  beginnt  man  mit  einer  sogenannten  *  Vorbereitungskurt, 
Dieselbe  soll  zunächst  den  Darm,  speziell  den  Dickdarm  von  älteren 
Fäkalmassen  reinigen,  um  eine  möglichst  freie  Passage  fUr  den  Wurm 
herzustellen.  Man  gibt  zu  diesem  Zwecke  dem  Patienten  ein  leichtes 
Laxans  oder  noch  besser  einige  reichliche  Kaltwasserklistiere.  Manche 
Ärzte  empfehlen  die  vorhergehende  Darreichung  stärkerer  Laxantien 
(Calomel,  Rizinusöl).  Wir  glauben,  daß  man  von  diesem  doch  immer- 
hin recht  angreifenden  Verfahren  meist  Abstand  nehmen  kann.  Außer- 
dem verbietet  man  1 — 2  Tage  lang  den  Genuß  von  Gemüse,  Schwarz- 
brot u.  dgl,  verordnet  vielmehr  eine  schmale  Kost  aus  Weißbrot,  etwas 
Fleisch,  Milch,  KaflFee  u.  dgl.  Allgemein  verbreitet  als  Vorbereitungskur 
ist  ferner  der  Genuß  gewisser  Speisen,  die  den  Wurm  »krank  machen« 
sollen.  Hierher  gehört  besonders  ein  Salat  aus  fein  geschnittenem,  stark 
gesalzenem  Hering  mit  Zwiebeln  und  Knoblauch.  Auch  den  Erdbeeren, 
Preißelbeeren  und  Heidelbeeren  wird  die  gleiche  Wirkung  zugeschrieben. 
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Man  läßt  daher  am  Vorabend  vor  der  Kur  reichliche  Mengen  der  genannten 
Speisen  (Heringssalat  u.  dgl.)  genießen. 

Am  anderen  Morgen,  nachdem  alles  (Nachtstuhl  usw.)  wohl  vorbe- 
reitet ist,  genießt  der  Patient  etwas  starken,  süßen  schwarzen  Kaffee. 
Dann  nimmt  er  (am  besten  im  Bett]  das  eigentliche  Bandwurmmittel  und 
nach  1 — 2  Stunden,  wenn  er  einen  stärkeren  Druck  im  Leibe  verspürt, 
außerdem  noch  einige  Löffel  Rizinusöl  ein. 

Die  Zahl  der  empfohlenen  Bandwurmmittel  ist,  wie  erwähnt,  eine 
sehr  große.  Zahlreiche  erfahrene  Ärzte  und  wir  selbst  verwenden  aber 
jetzt  fast  ausschließlich  das  Extractum  ßicis  rnwis  aethereum.  Zwar 
ist  nicht  jedes  käufliche  Präparat  von  gleich  sicherer  Wirkung,  in 
den  meisten  Fällen  ist  aber,  wenn  man  ein  gutes  frisches  Präparat 
zur  Verfügung  hat,  der  Erfolg  ein  vollkommen  befriedigender.  Zu  be- 
merken ist  nur,  daß  das  Präparat  nicht  ganz  ungefährlich  ist.  Li 
vereinzelten  Fällen  hat  man  nach  großen  Dosen  desselben  leichtere  und 
schwere  Vergiftungssymptome  (insbesondere  Erblindung,  auch  Ikterus), 
ja  sogar  den  Tod  beobachtet.  Daher  soll  grundsätzlich  daran  festgehalten 
werden,  die  Dosis  von  10 — 12  g  niemals  zu  überschreiten.  Von  dieser 
Dosis  haben  wir  niemals  üble  Folgen  gesehen.  Die  Darreichung  des 
Mittels  geschieht  gewöhnlich  in  Gelatinekapseln,  von  denen  jede  1 — 2  g 
Extrakt  enthält.  Sehr  zweckmäßig  sind  die  von  dem  Apotheker  H.  Ruhpel 
angegebenen  gehärteten  Gelatinekapseln  (je  1,0  Extr.  filicis  enthaltend), 
die  sich  erst  im  Dünndarm  auflösen. 

Die  Granativurxelrinde,  Cortex  radicis  Punicae  Granati,  gehört  eben- 
falls zu  den  wirksamsten  Mitteln.  Wir  verordneten  sie  früher  gewöhnlich 
in  Verbindung  mit  dem  Extractum  fdicis  maris  aethereum  nach  folgender 
Vorschrift:  Gort.  Granati  120,0 — 150,0  macera  cum  Aq.  commun.  1000,0 
per  horas  24,  deinde  coque  ad  remanent.  150,0.  Adde  Extr.  filicis 
aeth.  5,0.  Die  ganze  Menge  wird  in  3—4  Portionen  möglichst  rasch 
hintereinander  genommen.  Um  dem  schlechten  Geschmack  des  Mittels 
zu  entgehen  und  um  durch  Einführung  einer  größeren  Menge  auf  einmal 
die  Wirkung  zu  erhöhen,  hat  man  empfohlen,  die  ganze  Menge  eines  noch 
stärkeren  Granatwurzeldekokts  auf  einmal  durch  ein  eingeführtes  Schlund- 
rohr  in  den  Magen  einzugießen.  In  der  Regel  ist  dieses  Verfahren  wohl 
zu  umgehen.  —  Empfehlenswert  scheint  das  aus  der  Granatwurzel  dar- 
gestellte PeUetierinum  tannicum  zu  sein,  welches  fast  geschmacklos  ist  und 
in  Dosen  von  0,5 — 1,5  ein  sehr  sicher  wirkendes  Bandwurmmittel  sein  soll. 

Ein  anderes  vielfach  mit  Erfolg  erprobtes  Mittel  sind  die  Flores 
Koso  (Flores  Kusso).  Wir  lassen  3 — 4  Pulver  zu  je  5,0  (Flor.  Kusso 
pulverisati)  in  Weißwein  nehmen,  etwa  alle  halbe  Stunden  ein  Glas 
Wein,  in  welchem  ein  Pulver  eingerührt  wird.  Angenehmer  einzunehmen 
und  empfehlenswert,  aber  teuer,  sind  die  RosENTHALschen  *Kicssotabletten€^ 
von  denen  ungefähr  innerhalb  einer  Stunde  20  Stück  ä  1  g  mit  schwarzem 
KaflFee  oder  Limonade  zu  nehmen  sind.  Während  der  Kurzeit  müssen 
die  Patienten,  um  Erbrechen  zu  vermeiden,  möglichst  ruhig  liegen.  — 
Über  das  aus  dem  Alkoholextrakte  der  Kosoblüten  dargestellte  Kussiu 
(oder  Kossein),  welches  in  Dosen  zu  2 — 3  g  sehr  wirksam  sein  soll,  fehlen 
zurzeit  noch  ausreichendere  Erfahrungen. 

Von  den  sonstigen  Mitteln  erwähnen  wir  noch  die  Kamala  (Pulver 
oder  Tabletten  zu  5 — 10  g,  ein  mildes  Mittel,  hauptsächlich  in  der  Kinder- 
praxis gebräuchlich),  femer  das  Teiyentinöl  (40—60  g  auf  zwei  Portionen 
in  Milch),  ein  wirksames,  aber  in  dieser  Dosis  nicht  ungefährliches  Mittel, 
endlich  das  Chloroform.    In  neuerer  Zeit  sind  die  als  Volksmittel  schon 
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lange  bekannten  Kürbiskeme  (Semina  cacnrbitae  maximae]  auch  ärzt- 
licherseits empfohlen  worden,  zumal  sie  nicht  den  üblen  Geschmack  fast 
aller  anderen  Bandwurmmittel  teilen.  Ungefähr  120  Kürbiskeme  (für 
Kinder  etwa  die  Hälfte)  werden  geschält,  zerstoßen  und  mit  Zucker  ver- 
mischt oder  zu  Brei  gerührt  eingenommen. 

Die  Kur  ist  nur  dann  als  gelungen  zu  bezeichnen,  wenn  außer  den 
Bandwurmgliedern  auch  der  Kopf  des  Bandwurms  in  den  Ausleerungen 
des  Kranken  aufgefunden  wird.  Das  Aufsuchen  des  Kopfes  in  den  Fäces 
geschieht  am  besten  in  der  Weise,  daß  man  den  Stuhl  wiederholt  mit 
Wasser  verdünnt  und  das  Wasser  abgießt.  Der  Bandwurm  bleibt  dann 
auf  dem  Boden  des  Gefäßes  zurück.  Da  es  möglich  ist,  daß  der  Kopf 
nicht  gefunden  wird,  obwohl  er  entleert  ist,  so  soll  man,  auch  wenn 
er  nicht  gefunden  ist,  eine  Bandwurmkur  doch  erst  dann  wiederholen, 
wenn  nach  einigen  Monaten  von  neuem  sichere  Anzeichen  für  den  noch 
vorhandenen  Bandwurm  auftreten. 

Jede  Bandwurmkur  ist  ein  etwas  gewaltsamer  Eingriff,  und  es  ist 
daher  ratsam,  nach  Beendigung  der  Kur  dem  Patienten  eine  Zeitlang  vor- 
sichtige Diät  und  Schonung  seines  Darmkanals  anzuempfehlen.  Bei 
schwächlichen  oder  sonst  kranken  Personen  nimmt  man  überhaupt  eine 
Bandwurmkur  nicht  gern  ohne  dringenden  Grund  vor.  Bei  sonst  ge- 
sunden Personen  dagegen  ist  es  ratsam,  jeden  Bandwurm,  auch  wenn  er 
keine  schwereren  Erscheinungen  hervorruft,  zu  entfernen.  Vor  allem  gilt 
dies  wegen  der  Möglichkeit  einer  Cysticerceninvasion  ins  Gehirn  von  der 
Taenia  solium.  Die  beste  Zeit  zur  Vornahme  einer  Bandwurmkur  ist 
dann  gegeben,  wenn  auch  von  seibat  häufig  Bandwurmglieder  oder  größere 
Stücke  abgehen.  Niemals  soll  man  auf  die  bloßen  Angaben  und  Ver- 
mutungen des  Patienten  hin  eine  Kur  anordnen.  Man  muß  sich  stets 
selbst  mit  völliger  Sicherheit  von  der  Anwesenheit  eines  Bandwurms  im 
Darm  überzeugen. 

Schließlich  ist  noch  zu  erwähnen,  daß  die  einzige  wirksame  Pro- 
phylaxis gegen  die  Erwerbung  eines  Bandwurms  in  dem  vollständigen 
Vermeiden  des  Genusses  von  rohem  oder  halbrohem  Rind-  bzw.  Schweine- 
fleisch besteht.  Je  verbreiteter  der  Genuß  von  rohem  Fleisch  ist  (wie 
z.  B.  in  Abessynien),  um  so  häufiger  sind  auch  die  Bandwürmer  beim 
Menschen.  Ebenso  sind  auch  gewisse  Berufsarten  (Köche,  Fleischer)  durch 
ihre  Beschäftigung  der  Infektion  besonders  ausgesetzt. 

2p  SpulwOrmer. 

Ascaris  lambricoideB.) 

Naturgeschichte.  Die  Askariden  sind  blaßrötliche,  zylindrische,  an 
beiden  Enden  zugespitzte  Würmer  mit  getrenntem  Geschlecht.  Die  Weib- 
chen sind  etwa  30 — 40  cm  lang,  die  Männchen  nur  etwa  25  cm.  Am 
Kopfende  des  Wurmes  befinden  sich  drei  mit  feinen  Zähnchen  versehene 
Lippen.  Das  Schwanzende  ist  bei  den  Weibchen  gestreckt,  bei  den 
Männchen  gekrümmt.  In  den  Geschlechtsorganen  des  Weibchens  (s.  Fig.  77) 
können  sich  nach  einer  ungefähren  Schätzung  bis  zu  60  Millionen  Eier 
entwickeln.  Die  Eier  der  Askariden  sind  daher  in  den  Fäces  stets  leicht 
aufzufinden  (s.  Fig.  71,  8).  Sie  haben  eine  große  Widerstandsfähigkeit 
gegen  äußere  Einflüsse,  und  in  ihnen  entwickelt  sich  nach  etwa  9  Wochen 
ein  wurmartiger  Embryo.  Die  Weiterverbreitung  der  Spulwürmer  ge- 
schieht ohne  Zwischen wirt  in  der  Weise,  daß  embryonenhaltige  Eier 
irgendwie  zufällig  verschluckt  werden  und  dann  im  Darm  zu  geschlechts- 
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reifen  Würmern  auswachsen.    Künstliche   Infektionsversuche   mit   Spul- 
wurmeiern geben  unzweideutige  positive  Resultate  ^Lutz,  Epstein). 

Die  Spulwürmer  leben  vorzugsweise  im  Dünndarme.  Bei  starken 
Brechbewegungen  gelangen  sie  nicht  selten 
in  den  Magen  und  werden  ausgebrochen.  In 
vereinzelten  Fällen  hat  man  auch  in  den 
Gallen  wegen,  in  den  Luftwegen,  bei  Darm- 
perforationen in  der  Bauchhöhle  Spulwürmer 
gefunden.  Die  Zahl  der  gleichzeitig  im  Darme 
anwesenden  Spulwürmer  kann  eine  sehr  be- 
trächtliche sein.  Am  häufigsten  findet  man 
die  Spulwürmer  bei  den  Kindern  und  bei  Er- 
wachsenen aus  den  niederen  Volksschichten. 
Wiederholt  beobachtet  ist  es,  daß  Kindern  im 
Schlafe  Spulwürmer  zum  After  oder  zum 
Munde  bzw.  zur  Nase  herauskriechen.  — 
Außer  beim  Menschen  kommt  der  Spulwurm 
auch  beim  Schwein  und  beim  Rind  häufig  vor. 
Krankheitserscheinungen.  Im  allgemei- 
nen sind  die  Spulwürmer  unschuldige  Parasiten, 
die  sich  auch  in  größerer  Zahl  im  Darme  be- 
finden können,  ohne  irgend  welche  üble  Fol- 
gen zu  haben.  In  anderen  Fällen  verursachen 
sie  ähnliche  Symptome,  wie  die  für  die  Tä- 
nien  angegebenen :  Leibschmerzen,  Mattigkeit, 
Jucken  in  der  Nase  und  Hautjucken,  Urticaria, 
Brennen  in  den  Augen,  Speichelfluß  u.  dgl., 
Symptome,  die  alle  an  sich  vieldeutig  sind 
und  deren  sicherer  Zusammenhang  mit  der 
Anwesenheit  von  Spulwürmern  schwer  zu  be- 
weisen ist.  In  einzelnen  Fällen  rufen  sie  an- 
haltendes, unstillbares  Erbrechen  oder  auch 
heftige  Durchfälle  hervor,  die  erst  nach  der 
Abtreibung  der  Würmer  rasch  aufhören. 
Leichtenstern  beobachtete  bei  Kindern  auch 
keineswegs  sehr  selten  auffallende  anämische 
Zustände,  deren  Zusammenhang  mit  den  vor- 
gefundenen Askariden  durch  den  auffallenden 
Erfolg  einer  Wurmkur  zutage  trat.  —  Ziem- 
lich zahlreich  sind  die  in  der  Literatur  ver- 
zeichneten Fälle,  wo  schwerere  nervöse  Er- 
scheinungen  durch  Spulwürmer  bedingt  gewesen 
und  nach  der  Beseitigung  der  Parasiten  sofort 
verschwunden  sein  sollen.  So  vorsichtig  man 
auch  in  der  Beurteilung  aller  derartigen  Er- 
zählungen sein  soll,  so  darf  ihre  Glaubwürdig- 
keit doch  nicht  ganz  angezweifelt  werden. 
Namentlich  handelt  es  sieh  um  Konvulsionen, 
epileptiforme  Krämpfe,  choreatische  und  kata- 
leptische  Zustände,  Kontrakturen  und  vorübergehende  psychische  Stö- 
rungen. Leichtere  nervöse  Zufälle  (Kopfschmerz,  Schwindel,  weite  Pu- 
pillen, Fröste)  werden  angeblich  sogar  nicht  sehr  selten  bei  Kindern  mit 
Askariden  beobachtet.    Alle  diese  und  zum  Teil  auch  die  oben  erwähnten 


Fig.  77.    [Nach  Heller.) 

Ascaris  lombricoides.    143  mm  langes 
I»    Weibchen,    a  Vagina,    h  Darm. 
c    Grenze    von    Uterus    und   Eileiter. 
d  Längsb&nder.      e  Kn&nel    der    Ei- 
leiter und  Ovarien. 
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Wurmsymptome  hängen  vielleicht  von  der  unter  gewissen  Umständen 
eintretenden  Bildung  giftiger  Stoffe  ab. 

In  vereinzelten  Fällen  kann  die  Anwesenheit  von  Askariden  durch 
unglückliche  Zutälligkeiten  noch  viel  schwerere  Symptome  hervorrufen. 
So  ist  z.  B.  plötzliche  Erstickung  durch  das  Hineingelangen  eines  Spal- 
wurmes  in  den  Kehlkopf  vorgekommen.  Bei  der  Anwesenheit  einer  sehr 
großen  Menge  von  Spulwürmern  im  Darme  sind  durch  Zusammenballen 
derselben  die  schweren  Symptome  einer  Darmstenose  beobachtet  worden. 
Das  Hineinkriechen  eines  Spulwurms  in  die  Gallenwege  kann  zu  Ikterus 
und  sogar  zur  Entstehung  eines  Leberabszesses  Anlaß  geben.  Bei  den 
früher  als  »  Wurmabsxesse^  bezeichneten  Abszessen  in  der  vorderen  Bauch- 
wand spielen  dagegen  die  Spulwürmer  wahrscheinlich  immer  eine  rein 
zufällige  Bolle.  Es  handelt  sich  um  perityphlitische  Abszesse  oder  um 
entzündete  und  nach  außen  perforierte  Hernien,  durch  welche  die  zufällig 
im  Darme  befindlichen  Spulwürmer  nach  außen  gelangen,  ohne  irgend 
eine  ursächliche  Beziehung  zur  Entstehung  der  Abszesse  zu  haben. 

Die  Diagnose  der  Spulwürmer  ist  meist  nicht  schwierig.  Oft  gehen 
einzelne  Würmer  von  selbst  ab  oder  nach  Verabreichung  eines  einfachen 
Abführmittels.  Ist  dies  nicht  der  Fall,  so  muß  man  in  den  Stuhlent- 
leerungen nach  Äskaiidendem  suchen,  die  stets  leicht  zu  finden  sind. 
Empfehlenswert  ist  es,  sich  zum  Zwecke  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung ein  Teilchen  Mastdarminhalt  mittels  eines  eingeführten  elastischen 
Katheters  zu  verschaffen. 

Therapie.  Das  älteste  Mittel  gegen  Askariden  sind  die  Zütwerblüten^ 
Flores  Ciiiae.  Man  gibt  sie  am  besten  in  Form  eines  Elektuariums 
(Flor.  Cinae  5,0,  Tub.  Jalapae  1,0,  Syr.  commun.  30,0,  in  drei  Portionen 
zu  nehmen)  mit  einem  Abführmittel  in  Verbindung.  In  neuerer  Zeit  sind 
aber  die  Zittwerblüten  ihres  sehr  schlechten  Geschmacks  wegen  fast  ganz 
durch  das  aus  ihnen  dargestellte  Santonin  verdrängt,  welches  in  Pulvern 
zu  0,05  oder  noch  häutiger  in  der  Form  der  in  allen  Apotheken  zu 
habenden  Trochisci  Santonini  (»Wurmplätzchen«)  mit  einem  Gehalt  von 
0,025  und  0,05  Santonin  verordnet  wird.  Auch  das  Santonin  gibt  man 
zweckmäßig  in  Verbindung  mit  einem  Abführmittel  (Calomel).  Man  läßt 
etwa  drei  Tage  lang  täglich  2 — 3  Dosen  Santonin  nehmen,  am  vierten 
Tage  gibt  man  noch  einmal  ein  Abführmittel.  Schwerere  Vergiftungs- 
erscheinungen (Erbrechen,  weite  Pupillen,  Benommenheit,  Konvulsionen, 
psychische  Störungen)  sind  nur  vereinzelt  bei  unvorsichtiger  Anwendung 
beobachtet  worden.  Leichtere  Santoninerscheinungen,  Gelbfärbung  des 
Urins,  der  Conjunctivae  und  Xanthopsie  (Gelbsehen)  kommen  etwas  häufiger 
vor.  In  vereinzelten  Fällen  gelingt  es  auch  durch  Santonin  nicht,  die 
Askariden  abzutreiben;  man  kann  dann  einen  Versuch  mit  Ext}\  filicis 
maris  oder  mit  Thymol  (0,5 — 1,5  auf  2—3  Dosen  verteilt  am  Tage) 
machen. 

3.  Oxyuris  vermicularis. 

(Springwurm,  Madenwurm,  Pfriemenschwanz.) 

Naturgeschichte.  Die  Oxyuren  sind  kleine  Rundwürmer,  die  Weib- 
chen 9 — lö  mm,  die  Männchen  nur  3 — 4  mm  lang  (s.  Fig.  78,  79).  Die 
in  den  Magen  eines  Menschen  gelangten  Eier  entwickeln  sich  sehr  rasch. 
Die  frei  gewordenen  Embryonen  sammeln  sich  im  Dünndarm  und  weiter 
besonders  im  Cöcum  an.  Sobald  sie  geschlechtsreif  geworden  sind,  be- 
gatten sie  sich  und  dann  wandern  die  WUrmer  allmählich  bis  ins  Rektum 
hinunter,  wo  sie  sich  in  großer  Menge  ansammeln.     Sobald  die  Eier  im 
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Fig.  78. 

Oxyuris  Tennicularis. 

Natürliche  Größe.    1.  Weibchen. 

2.  Zwei  M&nnchen. 


Innern  der  Weibchen  geschlechtsreif  geworden  sind,  verlassen  die  Weibchen 
den  Mastdarm  und  legen  außerhalb  desselben  ihre  zahllosen  Eier  ab, 
wonach  sie  bald  zugrunde  gehen  (Leichtenstern).   Die  Eier  können  durch 

die  Finger,  durch  Nahrungsmittel  und  durch 
sonstige  Zufälligkeiten  leicht  wieder  in  den 
Magen  desselben  Wirtes  gelangen  oder  direkt 
ohne  Zwischenwirt  auf  einen  anderen  Men- 
schen Übertragen  werden,  worauf  die  Ent- 
wicklung des  Wurmes  von  neuem  beginnt. 
Aus  leicht  verständlichen  Gründen  sind  Kinder 
mit  ihren  unreinlichen  Gewohnheiten  der 
Oxyurisinfektion  viel  häufiger  ausgesetzt,  als 
Erwachsene.  Der  Umstand,  daß  die  Oxyuris- 
weibchen,  solange  sie  lebend  sind,  ihre  Eier 
niemals  schon  im  Darm  entleeren,  erklärt 
die  Tatsache,  daß  man  Oxyureneier  im  Stuhl 
nur  ganz  ausnahmsweise  auffinden  kann.  Die 
Weibchen  kriechen  aus  dem  After  hinaus,  um 
ihre  Eier  abzusetzen;  Männchen  sowie  Weib- 
chen werden  mit  dem  Stuhl  entleert.  Die 
ganze  Entwicklung  der  Oxyuren  dauert  etwa 
14  Tage.  Die  Zahl  der  gleichzeitig  im  Darm 
vorhandenen  Oxyuren  kann  sehr  beträchtlich 
sein,  so  daß  »die  ganze  Dickdarmschleimhaut 
pelzartig  von  ihnen  besetzt  ist«. 

Symptome  und  Therapie.  Die  in  den 
oberen  Darmabschnitten  und  im  Cöcum  befind- 
lichen Oxyuren  rufen  gar  keine  Krankheits- 
erscheinungen hervor.  Im  unteren  Rektum 
dagegen  entstehen  durch  die  Anwesenheit  der 
WUrmer  örtliche  Symptome,  namentlich  ein 
oft  sehr  starkes  Gefühl  von  Jucken  und  Brennen 
am  After,  welches  die  Kinder  zu  beständigem 
Kratzen  und  Bohren  mit  den  Fingern  veranlaßt. 
Dieses  Jucken  am  After  tritt  am  stärksten 
abends  im  Bett  auf.  Bei  Mädchen  ist  auch 
ein  Überwandern  der  Oxyuren  in  die  Scheide 
nicht  selten,  wodurch  ebenfalls  heftiges  Jucken 
entsteht,  das  zuweilen  zur  Masturbation  ver- 
leitet. Auch  bei  Knaben  und  Männern  sind  in 
vereinzelten  Fällen  Oxyuren  als  Ursache  ab- 
normer sexueller  Erregung  gefunden  worden. 
Sonstige  klinische  Folgezustände  sind  selten. 
Doch  sind  zuweilen  anämische  Zustände,  ner- 
vöse Symptome  und  in  seltenen  Fällen  auch 
die  Zeichen  eines  stärkeren  Mastdarmkatarrhs 
oder  einer  Vulvitis  beobachtet  worden. 

Die    Diagnose    der    Oxyuren    ist    nicht 

schwierig.     Durch  das  Jucken  am  After  u.  a. 

aufmerksam  gemacht,  sucht  man  nach  den  Würmern.     Im  Stuhl,  nicht 

selten  auch  auf  der  Haut  in  der  Umgebung  des  Afters,   sind  einzelne 

WUrmer  leicht  zu  finden. 

Die  Therapie  hat  vor  allem    die  Aufgabe,    die  Oxyuren   aus   dem 


Fig.  79. 

Oxyuris  vermicularis,  vergrößert. 
u  Heifes  noch  nicht  befruchtetes 
Weibchen,     b  M&nncheu.    c  Eier- 
haltiges  Weibchen. 
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Mastdarm  zn  entfernen  und  jede  neue  Selbstinfektion  zu  verhindern.  Zu 
diesem  Zwecke  dienen  hauptsächlich  große  Klistiere^  die  man  wochenlang 
konsequent  ein-  bis  zweimal  täglich  anwenden  muß.  Zur  ElistierflUssig- 
keit  kann  man  einfaches  warmes  Wasser,  1  %  Tanninlösung  oder  Wasser 
mit  Zusatz  von  Essig ^  Kochsah,  Olyxefin  u.  dgl.  nehmen.  Besonders 
wirksam  sollen  Klistiere  von  4—5  g  (bei  Kindern  2—2 1/2  g)  Oujasaiwl 
(ein  von  den  Höchster  Farbwerken  hergestelltes  Guajacolpräparat)  auf 
150  g  Wasser  sein.  Klistiere  mit  Sublimat  oder  Karbolsäure  sollten  der 
Vef^giftungsgefahr  wegen  niemals  angewandt  werden.  Schwierig  ist 
völlige  Entfernung  der  Oxyuren  aus  den  oberen  Darmabschnitten,  ins- 
besondere dem  Cöcnm.  Am  wirksamsten  in  dieser  Hinsicht  scheint  das 
Santonin  zu  sein  (ev.  mit  Kalomel  oder  Ol.  ßicini  verbunden).  Das 
Jucken  am  After  wird  durch  kalte  Umschläge  oder  Einreiben  von  ge- 
ringen Mengen  Ungt.  cinereum,  Petroleum,  Karbolspiritus  oder  dgl.  ge- 
mildert. 

Sehr  wichtig  ist  peinliche  Sauberkeit  (häufiges  Abwaschen)  des  Afters 
und  der  Finger  (insbesondere  auch  der  Fingernägel),  um  die  Weiterver- 
breitung der  Parasiten  zu  verhindern. 

4.  Anchylostoma  duodenale. 

(DochmioB  b.  Strongylas  duodenalis.) 

Das  Anchylostoma  duodenale  ist  ein  zuerst  in  Oberitalien  und 
Ägypten  beobachteter  Wurm,  welcher  zuweilen  in  großer  Menge  den 
oberen  Abschnitt  des  Dünndarmes,  vorzugsweise  das  Duodenum,  doch 
auch  das  Jejunum  und  Ileum  bewohnt.  Das  Männchen  ißt  etwa  6 — 10  mm, 
das  Weibchen  10 — 18  mm  lang.  Am  Kopfende  (Fig.  80,  81)  befindet  sich 
eine  glockenförmige  Mundkapsel,  die  an  ihrem  dorsalen  Rande  mit  zwei 
kleinen,  an  ihrem  ventralen  Rande  mit  vier  größeren  gebogenen  Zähnen 
versehen  ist.  Mit  diesem  Saug-  und  Beißapparat  setzt  sich  der  Wurm 
(besonders  das  Weibchen)  an  die  Darmschleimhaut  fest  und  nährt  sich 
von  dem  ausgesogenen  Blute.  Die  Stellen  im  Darm,  wo  ein  Anchylostoma 
gesessen  hat,  lassen  sich  noch  in  der  Leiche  als  kleine  Ecchymosen  er- 
kennen. Zuweilen  bohren  sich  die  WUrmer  auch  vollständig  ins  Innere 
der  Mucosa  hinein.  Die  Eier  des  Anchylostoma  werden  in  großer  Zahl 
mit  den  Fäces  entleert  (s.  u.).  Aus  ihnen  entwickeln  sich  die  Larven, 
die  namentlich  in  Schmutzwässern  weiter  leben  (in  Lehmpflitzen,  Wasser- 
gräben u.  dgl.),  durch  verspritztes  Wasser  oder  besonders  durch  schmutzige 
Hände  wieder  in  den  Mund  und  den  Darmkanal  von  Menschen  gelangen 
können  und  sich  dann  rasch  zu  geschlechtsreifen  Tieren  weiter  ent- 
wickeln. Neuerdings  ist  von  verschiedenen  Forschern  (Loos,  Schau- 
DiNN  u.  a.)  experimentell  nachgewiesen  worden,  daß  die  Anchylostoma- 
larven  auch  von  der  Haut  aus  in  den  Körper  einwandern  und  in  den 
Darm  gelangen  können.  Wahrscheinlich  spielt  dieser  Infektionsmodus 
auch  in  der  Praxis  eine  große  Rolle. 

Beherbergt  ein  Darm  zahlreiche  Anchylostomen,  so  bleiben  die  hier- 
durch bedingten  zwar  kleinen,  aber  andauernden  Blutverluste  nicht  ohne 
Einfluß  auf  den  Organismus.  Dazu  kommen  wahrscheinlich  auch  noch 
spezifische  toxische  Schädlichkeiten,  die  auf  die  roten  Blutkörperchen 
schädigend  einwirken.  So  entwickelt  sich  allmählich  das  Krankheitsbild 
einer  sckiveren  Anämie.  Griesinger  hat  zuerst  im  Jahre  1854  den 
Nachweis  geführt,  daß  die  unter  dem  Namen  *  ägyptische  Chlorose*  schon 
lange  bekannte  Krankheit  durch  das  Anchylostoma   duodenale   bedingt 
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wird.  Seitdem  sind  in  zahlreichen  Gegenden  der  Tropen  bestätigende 
Beobachtungen  gemacht  worden.  In  Europa  ist  die  Anchylostomenkrank- 
heit  dadurch  besonders  bekannt  geworden,  daß  sie  in  großer  Häufigkeit 
unter  den  italienischen,  beim  Bau  des  Gotthardtunnels  beschäftigten 
Arbeitern  auftrat.  Später  wurden  auch  in  anderen  Ländern  (z.  B.  in 
Ungarn,  in  Deutschland,  namentlich  bei  Ziegclarbeitern  in  der  Rhein- 
provinz, ferner  wiederholt  bei  Bergarbeitern,  Tunnelarbeitern  u.  dgl.)  zahl- 
reiche Fälle  mit  Sicherheit  nachgewiesen. 

Die  Sijmptome  des  Leidens  bestehen,  wie  erwähnt,  in  einer  allmählich 
immer  mehr  zunehmenden  allgemeinen  A7iämie,  fUr  die  sich  kein  beson- 
deres Organleiden  als  Ursache  objektiv  nachweisen  läßt.  Dabei  leiden 
die  Kranken  an  einer  sehr  beträchtlichen  allgemeinen  Schwäche  und 
Mattigkeit,  an  Atembeklemmungen,  Herzklopfen,  Kopfschmerzen,  Ödemen 
u.  dgl.,  kurz  an  Erscheinungen,  wie  sie  bei  jeder  Anämie  hohen  Grades 
auftreten.  Auch  die  Veränderungen  des  Blutes  (Oligocythämie,  Poikilo- 
cythämie)  sind  durchaus  denen  bei  perniziöser  Anämie  ähnlich.  Die 
Krankheit  kann  monate-  oder  selbst  jahrelang  dauern  und  endet,  wenn 

sie  nicht  rechtzeitig  erkannt 
und  behandelt  wird,  nicht 
selten  tödlich. 

Nach  den  zahlreichen 
und  genauen  an  den  Kölner 
Ziegelarbeitem  von  Leich- 
TENSTEKN  angestellten  Be- 
obachtungen treten  in  den 
ersten  3 — 4  Wochen  nach 
der  Infektion  mit  Anchylo- 
stomalarven  noch  gar  keine 
klinischen  Erscheinungen 
auf.  Erst  5—6  Wochen  nach 
der  Infektion,  wenn  die  ge- 
schlechtsreif gewordenen 
Tiere  ihre  erste  Begattungs- 
zeit durchmachen,  stellen 
sich  blutige  Durchfälle,  Darmkoliken  und  damit  die  Zeichen  der  zuneh- 
menden Anämie  ein.  Zu  dieser  Zeit  findet  nämlich  wahrscheinlich  ein 
viel  häufigerer  OrtswecJisd  der  Tiere  im  Darm  statt,  als  später,  wo  sie 
allmählich  immer  »seßhafter«  werden.  So  erklärt  es  sich,  daß  die  Krank- 
heit anfangs  einen  mehr  akuten  schweren  Charakter  zeigt,  während  sich 
später  mehr  das  Bild  einer  chronischen  Anämie  entwickelt,  bei  welcher 
blutige  Stuhle  ganz  oder  fast  ganz  fehlen. 

Die  Diagnose  ist  leicht  zu  stellen,  wenn  man  Überhaupt  an  die 
Möglichkeit  von  Anchylostomen  denkt.  In  den  Fäces  lassen  sich  ohne 
große  Mühe  reichliche  Eier  auffinden,  von  ovaler  Gestalt,  charakterisiert 
durch  die  häufig  sichtbare  Anwesenheit  von  zwei  oder  mehr  Furchungs- 
kugeln  (s.  Fig.  82).  AnchylostomawUrmer  findet  man  in  der  Regel  im 
Stuhl  erst  dann,  wenn  Anthelminthica  verabreicht  sind.  Noch  vor  dem 
Erscheinen  der  Anchylostomaeier  in  den  Stühlen  findet  man  darin  oft 
CnARCOTSche  Kristalle  (Leichtenstern). 

Ist  das  Leiden  richtig  erkannt,  so  kann  die  Therapie  meist  gute 
Erfolge  erzielen.  Man  verordnet  dieselben  Anthelminthica,  wie  bei  den 
übrigen  Darmparasiten,  namentlich  Extraciion  fdicis  rnaris  in  geeigneten 
Dosen  (10—12  g),  außerdem  Abführmittel  und  Klistiere.    Auf  diese  Weise 


Fig.  80. 

Anchylostoma  duodenale. 

Natürliche  Größe. 
a  M&nncheD.    h  Weibchen. 


Fig.  81.     Nach  Heller.) 

Anchylostoma  duodenale. 

Vergrößert.    Kopf  mit 

Mandgloeke. 
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Fig.  82. 

Ei  von  Anchylostoma  duodenale,    a  bis  d  verschie- 
dene Stadien  der  Fnrchnng,  e  Ei  mit  Embryo. 
(Nach  Fkrboncito  und  Schulthess.) 


gelingt  es  häufig,  die  Parasiten  ganz  aus  dem  Darmkanal  zu  entfernen 
und  hierdurch  eine  oft  auffallend  rasche  und  vollständige  Genesung  selbst 
in  schweren  Fällen  herbeizufllhren. 
Außer  dem  Extract.  filicis  ist  noch 
das  Thymol  als  ein  wirksames  Mittel 
erprobt  worden  (pro  die  etwa  10 
bis  14  g  in  Dosen  zu  2  g;  bei  Kin- 
dern entsprechend  weniger).  Leich- 
TENSTERN  empfiehlt  schon  am  Tage 
vor  der  eigentlichen  Kur  (mit  Extr. 
filicis  oder  mit  Thymol)  einige  Dosen 
Kalomel  und  1 — z  Klistiere  zu  ver- 
abfolgen. 

Die  Prophylaxe  der  Anchylo- 
stomakrankheit  ist  ein  wichtiger  Teil 
der  Gewerbehygiene.  Anordnung 
größter  Reinlichkeit  der  Arbeiter, 
richtige  Anlagen  für  die  Isolierung 

und  Fortschaffung  der  Fäkalien,   Sorge  für  gutes  Trinkwasser  sind  die 
hauptsächlich  zu  beachtenden  Punkte. 

5.  Trichocephalus  dispar. 

(Peitschenwunn.] 

Der  Trichocephalus  dispar  ist  ein  4 — 5  cm  langer  Wurm,  dessen 
Vorderteil  sehr  dünn  ist,  während  der  hintere  Abschnitt  sich  bedeutend 
verdickt  (Fig.  83).  Sein  Wohnort  ist  vor  allem  das  Cöcurrij  ferner  das 
Kolon,  wo  er  häufig  in  geringer,  zuweilen  aber  auch  in  beträchtlicher 
Anzahl  gefunden  wird.  Die  gelben  oder  rotbraunen  charakteristischen 
Eier  der  Parasiten  können  in  den  Fäces  leicht  mikroskopisch  aufgefunden 
werden,  während  die  Parasiten  selbst  fast 
niemals  spontan  mit  dem  Stuhlgang  ab- 
gehen. Eine  klinische  Bedeutung  kommt 
dem  Trichocephalus  in  der  Kegel  nicht 
zu.  Doch  hat  Moosbrugger  neuerdings 
einige  Fälle  von  schwerer  Trichocepha- 
liosis  bei  Khidem  beschrieben.  Die  In- 
fektion war  vermutlich  durch  das  Essen 
von  Erde  erfolgt.  Die  Symptome  be- 
standen in  hochgradiger  Anämie  und  in 
lange  anhaltenden  heftigen  Diarrhöen  mit  dünnen,  schleim-  und  bluthal- 
tigen  Entleerungen.  Letztere  enthielten  zahlreiche  Trichocephaluseier  und 
außerdem  CHARCOTSche  Kristalle.  Die  Behandlung  war  sehr  mühsam 
und  langwierig,  da  die  gewöhnlichen  Anthelminthica  nur  wenig  Wirkung 
zeigten.  Am  meisten  dürfte  in  ähnlichen  Fällen  Extractum  filicis  und 
Thymol  zu  empfehlen  sein. 


Fig.  83.    (Nach  Heller.) 

Trichoceplialus  dispar. 
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SECHSTER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  des  Bauchfelles, 


Erstes  Kapitel, 
Aknte  Peritonitis. 

[AJcute  BauchfeUentxündung.) 

Ätiologie.  Zwei  Wege  gibt  es,  anf  denen  EntzUndungserreger  be- 
sonders häufig  zum  Peritoneum  gelangen:  Yom  Magen-Darmkanal  aus  und 
—  bei  Frauen  —  von  den  Genitalien  aus. 

Bei  all  den  mannigfaltigen,  im  Digestionskanal  vorkommenden  Ge- 
schwürsformen kann  der  Prozeß  bis  auf  die  Serosa  fortschreiten  und 
diese  in  Mitleidenschaft  ziehen.  So  entsteht  eine  zunächst  begrenzte, 
später  aber  sich  unter  Umständen  weiter  ausbreitende  Entzündung,  welche 
der  Entzündung  der  Pleura  bei  der  Pneumonie  analog  zu  setzen  ist. 
Sehr  häufig  bringen  es  aber  die  anatomischen  Verhältnisse  des  Magens 
und  Darmes  mit  sich,  daß  ein  geschwüriger  Prozeß  in  ihnen  zu  einer 
vollständigen  Perforation  der  Wandung  ftihrt.  Dann  treten  mit  dem 
Magen-  bzw.  Darminhalt  Entzündungserreger  sofort  in  größerer  Menge 
in  die  Peritonealhöhle  hinein  und  bewirken  hier  eine  Entzündung,  welche 
infolge  der  spezifisch-schädlichen  Katur  ihrer  Ursache  ausnahmslos  eine 
eitrige,  sehr  oft  zugleich  eine  septisch-jauchige  ist.  Diese  Möglichkeit 
der  Entwicklung  einer  sogenannten  Pei'forationsperitonitis  im  Anschluß 
an  die  verschiedenen  geschwürigen  Prozesse  im  Magen  und  Darm  haben 
wir  in  den  vorigen  Abschnitten  häufig  zu  erwähnen  Gelegenheit  gehabt. 
Wir  sahen,  daß  beim  Magengeschwür,  bei  ulzeriertem  Magenkrebs,  bei 
den  typhösen,  tuberkulösen  und  dysenterischen  Darmgeschwüren,  bei  den 
Ulzerationen  in  der  Darmwand  oberhalb  der  verschiedenartigen  Dann- 
stenosen, bei  den  kleinen  durch  Kotsteine  bedingten  Druckgeschwüren 
im  Processus  vermiformis  u.  a.  durch  Perforation  des  Geschwüres  eine 
Peritonitis  hinzutreten  kann. 

Den  zweiten  wichtigen  Ausgangspunkt  für  die  Entstehung  einer 
Peritonitis  bilden  die  weiblichen  Genitalien,  Bei  Geburten  und  Früh- 
geburten kamen  früher  direkte  Infektionen  der  Geburtswege  von  außen 
häufig  vor.  Gegenwärtig  ist  dies  dank  der  Fortschritte  der  Asepsis 
glücklicherweise  selten  geworden.  Die  auf  diese  Weise  entstandenen 
Entzündungen  (Endometritis,  Metritis,  Parametritis)  können  auf  verschie- 
dene Weise  sich  bis  auf  das  Peritoneum  fortsetzen.  Bei  einer  septischen 
Endometritis  pflanzt  sich  zuweilen  die  Entzündimg  unmittelbar  auf  die 
Tuben  fort,  so  daß  die  Entzündungserreger  durch  diese  hindurch  den 
Weg  ins  Peritoneum  finden.  In  anderen  Fällen  bilden  aber  die  Lymph- 
gefäße den  Weg,  durch  welchen  bei  einer  eitrigen  Metritis  bzw.  Para- 
metritis die  Entzündung  sich  bis  aufs  Peritoneum  ausbreitet.  Haben 
sich  größere  parametritische  Abszesse  gebildet,  so  kann  auch  eine  Per- 
foration derselben  in  die  Peritonealhöhle  hinein  erfolgen.    Indessen  muß 
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besonders  hervorgehoben  werden,  daß  in  manchen  Fällen  von  septischer 
puerperaler  Peritonitis  die  Genitalien  (Uterus  und  Adnexa)  selbst  ganz 
normal  gefunden  werden,  indem  sie  zwar  den  Entzündungserregern  als 
Eingangspforte  gedient,  dabei  aber  selbst  keinen  Schaden  erlitten  haben. 

Außer  den  beiden  genannten  Gruppen  von  Entstehungsursachen  gibt 
es  noch  zahlreiche  andere  Möglichkeiten  für  die  Entwicklung  einer  Peri- 
tonitis, die  alle  aber  verhältnismäßig  viel  seltener  in  Betracht  kommen. 

Zuweilen  entsteht  eine  Peritonitis  durch  Übergreifen  entzündlicher 
Prozesse  von  anderen  ünterleibsorganen  aics.  Leberabszesse,  vereiternde 
Leberechinokokken,  Geschwüre  in  den  Gallenwegen,  Milzabszesse,  Milz- 
infarkte, eitrige  Nephritis  und  Pyelitis,  pericystitische  Abszesse,  Prostata- 
abszesse, vereiterte  Ovarialcysten,  Tubarschwangerschaften,  Psoasabszesse, 
Spondylitis  u.  a.  können  alle  in  leicht  verstänfiicher  Weise  durch  Über- 
greifen aufs  Bauchfell  oder  durch  Perforation  in  die  Bauchhöhle  hinein 
eine  Peritonitis  hervorrufen. 

Bemerkenswert  ist  die  Möglichkeit  der  Entstehung  einer  Peritonitis 
im  Anschluß  an  eine  Pleuritis.  Nicht  nur,  wie  wir  im  nächsten  Kapitel 
sehen  werden,  die  tuberkulöse  Pleuritis,  sondern  auch  eine  eitrige  Pleu- 
ritis kann  sich  aufs  Peritoneum  fortsetzen,  weil  die  Pleura-  und  die 
Peritonealhöhle  durch  die  Lymphgefäße  des  Zwerchfelles  miteinander  in 
unmittelbarer  Verbindung  stehen. 

Eine  wichtige  Veranlassungsursache  der  akuten  Peritonitis  sind 
penetrierende  Bauchivunden,  Hierher  gehören  nicht  nur  die  eigentlichen 
Verletzungen,  sondern  auch  die  operativen  Verwundungen  der  Bauchhöhle. 
Eine  große  Zahl  der  Laparotomien  (Ovariotomien  u.  dgl.)  nahm  früher 
in  der  vor-antiseptischen  Zeit  einen  unglücklichen  Ausgang,  weil  infolge 
der  bei  der  Operation  in  die  Bauchhöhle  gelangten  Entzündungserreger 
eine  allgemeine  septische  Peritonitis  entstand.  Selbst  nach  einer  ein- 
fachen Aszitespunktion  mit  einem  unreinen  Troikar  kann  sich  eine  akute 
Peritonitis  entwickeln.  Viel  seltener,  ja  vielleicht  überhaupt  zweifelhaft 
ist  das  Auftreten  einer  Peritonitis  nach  Traumen  des  Unterleibes  ohne 
penetrierende  Verletzung  der  Bauchdecken  (innere  Blutergüsse  u.  dgl.).  — 
Bei  neugeborenen  Kindern  kann  sich  in  vereinzelten  Fällen  eine  Peri- 
tonitis durch  Infektion  von  der  Nabelwunde  aus  entwickeln. 

Weit  seltener  sind  diejenigen  akuten  Peritonitiden,  welche  als  Teil- 
erscheinung gewisser  Allgemeinerkrankungen  auftreten.  Hierher  gehört 
zunächst  die  (übrigens  meist  gutartige)  Peritonitis  beim  akuten  Gelenk- 
rheumatismus (s.  d.).  Diese  müssen  wir  in  Analogie  setzen  zu  den  auch 
in  anderen  serösen  Häuten  (Endokard,  Perikard,  Pleura)  auftretenden 
»rheumatischen«  Entzündungen.  Möglicherweise  kann  eine  derartige 
rheumatische  Peritonitis  ausnahmsweise  auch  als  scheinbar  primäre 
Krankheit  auftreten.  Sicher  festgestellt  und  auch  von  uns  selbst  be- 
obachtet ist  femer  die  Peritonitis  bei  akuter  bzw.  chronischer  Nephntis. 
Sie  entspricht  offenbar  den  bei  der  Nephritis  nicht  selten  vorkommenden 
Entzündungen  im  Perikard  und  in  der  Pleura  und  hängt  wahrscheinlich 
mit  der  Zurückhaltung  fester  Harnbestandteile  im  Blut  zusammen.  End- 
lich ist  noch  zu  erwähnen,  daß  in  sehr  seltenen  Fällen  auch  eine  spezi- 
fisch gonorrhoische  Peritonitis  vorkommt,  sei  es  im  Anschluß  an  eine 
gonorrhoische  Allgemeininfektion  (ev.  in  Verbindung  mit  gonorrhoischer 
GelenkaflFektion,  Endokarditis)  oder  durch  Fortsetzung  sonstiger  gonor- 
rhoischer Entzündungen  aufs  Peritoneum. 

Aus  allem  Gesagten  geht  hervor,  daß  die  Peritonitis  in  rein  ätio- 
logischer Hinsicht  durchaus .  keine  einheitliche  Krankheit  darstellt.    Die 
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eigentlichen  Krankheitserreger  sind  —  abgesehen  von  den  seltenen  Fällen 
einer  reinen  Toxinwirkung  —  stets  Bakterien^  aber  Bakterien  recht  ver- 
schiedener Art  Bei  den  Perforationsperitonitiden  scheint  das  Bacterium 
coli  eine  groBe  Rolle  zu  spielen,  daneben  kommen  oft  noch  Streptokokken 
in  Betracht.  Die  septischen  (puerperalen)  Peritonitiden  sind  meist  durch 
Streptokokken  bedingt.  Vereinzelt  hat  man  auch  die  Pneunioniediplo- 
kokken,  Staphylokokken,  Gonokokken,  Protetcsformeji  u.  a.  im  peritonitischen 
Esxudat  gefunden.  Nicht  selten  handelt  es  sich  wahrscheinlich  von  vorn- 
herein um  Mischinfektionen. 

Pathologische  Anatomie.  Wie  die  Entzündung  der  übrigen  sejrösen 
Häute  (Pleura,  Perikardium),  so  teilt  man  auch  die  Peritonitis  je  nach 
der  Beschaffenheit  des  entzündlichen  Exsudats  in  mehrere  Formen  ein. 
Die  Natur  der  Entzündungserreger  in  den  meisten  Fällen  von  Peritonitis 
bringt  es  mit  sich,  daß  die  fibrinös-eitrige  Form  der  Peritonitis  die  bei 
weitem  häufigste  ist.  Erstreckt  sich  die  Entzündung  auf  das  ganze  Peri- 
toneum, handelt  es  sich  also  um  eine  sogenannte  >  diffuse  aJUgetneine  Peii^ 
tonitis<,  so  findet  man  bei  der  Eröffnung  des  Leibes  das  parietale  Blatt 
des  Peritoneums  und  die  äußere  Oberfläche  der  Darmschlingen  meist 
deutlich  gerötet  infolge  der  stärkeren  Gefäßinjektion.  Hier  und  da 
kommt  es  auch  zu  kleinen  Blutungen.  Dabei  ist  die  Serosa  getrübt, 
teils  infolge  der  Abstoßung  des  Endothels,  teils  namentlich  durch  das 
mehr  oder  weniger  reichliche  fibrinöse  Exsudat^  welches  als  eine  dünnere 
oder  stärkere  Schicht  geronnenen  Fibrins  das  Peritoneum  bedeckt.  Sehr 
häufig  kommt  es  unter  den  einzelnen  Darmschlingen  zu  zahlreichen  Ver- 
klebungen  miteinander  (vgl.  die  pleuritischen  Verwachsungen),  die  in 
frischen  Fällen  noch  leicht  zu  lösen  sind,  im  späteren  Verlauf  aber  zu 
festen  Vei^wachsungen  der  Darmschlingen  führen.  Neben  dem  fibrinösen 
findet  sich  meist  auch  flüssiges,  fibrinös- eitriges  Exsudat  frei  in  der 
Bauchhöhle.  Die  Menge  desselben  ist  sehr  wechselnd.  Zuweilen  sam- 
meln sich  nur  geringe  Mengen  trüber  Flüssigkeit  in  den  abhängigen 
Teilen  der  Bauchhöhle  an,  zuweilen  kann  die  Menge  des  flüssigen  Exsu- 
dats viele  Liter  betragen,  so  daß  die  Bauchhöhle  durch  dasselbe  in 
hohem  Grade  ausgedehnt  wird.  Selten  hat  das  Exsudat  eine  mehr 
serös-eitrige  Beschaffenheit,  meist  ist  es  überwiegend  eitriger  Natur. 
Sehr  oft,  namentlich  bei  den  Perforationsperitonitiden  vom  Darm  aus 
und  in  vielen  Fällen  von  puerperaler  Peritonitis,  nimmt  das  eitrige  Ex- 
sudat infolge  eintretender  Zersetzungsvorgänge  eine  stinkende,  jauchige 
Beschaffenheit  an  {septische  Peritonitis),  Bei  größeren  Perforationsöffnungen 
im  Darm  treten  reichlichere  Fäkalmassen  und  Darmgase  in  die  Bauch- 
höhle hinein.  Auch  bei  der  Zersetzung  jauchiger  peritonealer  Exsudate 
kann  es  vielleicht  zuweilen  zur  Entwicklung  von  Fäulnisgasen  kommen. 
Endlich  haben  wir  noch  zu  erwähnen,  daß  in  seltenen  Fällen  das  Exsudat 
eine  hämorrhagische  Beschaffenheit  annimmt.  Die  meisten  Fälle  hämor- 
rhagischer Peritonitis  gehören  aber  nicht  hierher,  sondern  zu  der  tuber- 
kulösen oder  karzinomatösen  Peritonitis  (s.  u.). 

Der  Dami  beteiligt  sich  in  den  schwereren  und  längere  Zeit  an- 
dauernden Fällen  von  Peritonitis  insofern  an  dem  Prozesse,  als.. seine 
Wandung  infolge  eines  eintretenden  kollateralen  entzündlichem  Ödems 
nicht  unbeträchtlich  verdickt,  dabei  aber  oft  mürbe  und  leicht  zerreißlich 
ist.  Die  vermehrte  Nachgiebigkeit  der  ödematösen  Darmmuscularis,  die 
sich  zuweilen  zu  einer  vollständigen  Lähmung  der  Darmmnskulatur  stei- 
gert, bedingt  die  oft  sehr  hochgradige  meteoristische  Auftreibung  des 
Darmes  oder  einzelner  Abschnitte  desselben. 
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Leichtere  Formen  allgemeiner  Peritonitis  mit  serös-fibrinösem  oder 
vorwiegend  savsem  Exsudat  sind  verhältnismäßig  selten.  Man  rechnet 
hierher  vor  allem  gewisse  Fälle  von  anscheinend  primärer  (meist  chro- 
nischer) Peritonitis  mit  günstigem  Ausgange  und  die  Peritonitis  im  An- 
schluß an  einen  längere  Zeit  vorher  bestehenden  Aszites  (s.  das  folgende 
Kapitel).  Bei  den  selten  beobachteten  Fällen  von  Peritonitis  im  Verlaufe 
eines  Rheumatismus  acutus  mit  Ausgang  in  Heilung  handelt  es  sich  wahr- 
scheinlich auch  um  eine  Entzündung  mit  sero-fibrinösem  Exsudat. 

Außer  der  bisher  besprochenen  diflFusen  allgemeinen  Peritonitis 
müssen  wir  die  nicht  selten  vorkommende  umschriebene ^  abgegrenxie 
[^abgesackte*)  Peritonitis  erwähnen.  Auch  hier  kommen  einerseits  leichte 
Formen  mit  fibrinösem  Exsudat  und  andererseits  umschriebene  eitrige 
Entzündungen  (abgesackte  eitrige  peritonitische  Exsudate)  vor.  Die 
ersteren  sind  von  den  verschiedensten  Prozessen  in  der  Nachbarschaft 
des  Peritoneums  her  fortgesetzte  Entzündungen.  Bei  tiefgreifenden  Ulze- 
rationen  im  Darme  z.  B.  sieht  man  nicht  selten  an  der  entsprechenden 
Stelle  der  Serosa  eine  leichte  umschriebene  Peritonitis.  Ebenso  findet 
sich  bei  oberfiächlich  gelegenen  Milzinfarkten,  bei  verschiedenen  bis  an 
die  Oberfläche  reichenden  LeberaflFektionen,  bei  zahlreichen  pathologischen 
Zuständen  in  den  weiblichen  Genitalien  eine  umschriebene  einfache  Peri- 
tonitis. In  vielen  der  hierher  gehörigen  Fälle  nimmt  die  Peritonitis  eine 
chronische,  zu  Verwachsungen  führende  Form  [Peritonitis  adimesiva)  an. 

Die  umschriebene  eitiige  Peritonitis  wird  durch  genau  dieselben  Ur- 
sachen, wie  die  allgemeine  Peritonitis,  hervorgerufen.  Nur  kommt  es 
bei  dieser  Form  frühzeitig  zu  festeren  Verwachsungen  in  der  Umgebung 
der  Ausgangsstelle  für  die  Peritonitis,  so  daß  die  Entzündung  eine  be- 
schränkte bleibt  und  sich  nicht  über  das  ganze  Peritoneum  hin  ausbreiten 
kann.  Abgesackte  eitrige  Peritonitis  findet  sich  am  häufigsten  als  soge- 
nannte eitrige  Perityphlitis  (s.  d.)  nach  Perforationen  des  Wurmfortsatzes, 
ferner  als  abgesackte  Beckenperitonitis  [Pclveopa-itonitis)^  im  Anschluß 
an  die  meist  puerperalen  Entzündungen  des  Uterus  und  seiner  Adnexa. 
Doch  auch  nach  Perforationen  von  Magen-  und  Darmgeschwüren,  nach 
perforierten  Eiterungen  in  den  Gallenwegen  und  nach  ähnlichen  Affek- 
tionen kommt  eine  abgesackte  eitrige  Peritonitis  vor.  Haben  die  Ab- 
szesse ihren  Sitz  hart  unterhalb  des  Zwerchfells,  so  spricht  man  von 
*subphrenischen  Abszessen*. 

Die  feineren  histologischen  Vo)*gänge  bei  der  akuten  Peritonitis  sind 
genau  den  Entzündungserscheinungen  an  den  übrigen  serösen  Häuten 
entsprechend.  Das  Endothel  zerfällt  und  wird  größtenteils  abgestoßen. 
Die  Exsudation  aus  den  Gefäßen  besteht  in  dem  Austritt  einer  zum  Teil 
gerinnenden  Flüssigkeit  (fibrinöses  Exsudat)  mit  gleichzeitiger  Auswan- 
derung mehr  oder  weniger  zahlreicher  Rundzellen.  Weiterhin  kommt  es 
zur  entzündlichen  Neubildung  von  Gewebe  (Bindegewebe  und  Gefäße), 
die  wohl  vorzugsweise  von  den  Endothelien  und  fixen  Gewebszellen,  nach 
der  Ansicht  einiger  Autoren  zum  Teil  auch  von  den  ausgewanderten 
Zellen  ausgeht.  Die  Neubildung  von  Gefäßen  scheint  jedenfalls  vorzugs- 
weise durch  Sprossung  von  den  Capillaren  der  Serosa  her  stattzufinden. 
So  entstehen  die  bindegewebigen  Adhäsionen  und  Pseudomembranen 
zwischen  den  einzelnen  Darmschlingen  in  den  älteren  Fällen  von  Peri- 
tonitis. Dieselben  führen  bei  chronischem  Verlauf  der  Krankheit  schließ- 
lich zu  starken  Verdickungen  und  Schrumpfungsvorgängen  im  Netz  und 
Mesenterium  [Peritonitis  deformans].  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  eitriger 
Peritonitis  tritt  der  Tod  bereits  im  ersten  akuten  Stadium  der  Entzündung 
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ein.  Erfolgt  in  den  leichteren  Formen  der  Peritonitis  eine  Heilang,  so 
wird  das  Exsudat  nach  vorhergehender  Verfettung  und  nach  dem  dadurch 
bedingten  Zerfall  seiner  zelligen  Elemente  resorbiert. 

Die  Ausgänge  der  umschriebenen  eitrigen  Peritonitis  sind  bei  der 
Besprechung  ihrer  klinischen  Symptome  erwähnt. 

Klinische  Symptome  und  Erankheitsverlauf.  1.  Akute  difftise  Peri- 
tonitis, Die  folgende  Beschreibung  bezieht  sich  vorzugsweise  auf  die 
bei  weitem  am  häufigsten  zur  Beobachtung  kommende  schwere  Form  der 
dififusen  eitrigen  Peritonitis,  wie  sie  sich  in  den  meisten  Fällen  von  Per- 
forationsperitonitis,  von  puerperaler  Peritonitis  und  von  Peritonitis  nach 
äußeren  Verletzungen  (Operationen)  darstellt.  Da  in  den  meisten  dieser 
Fälle  die  Peritonitis  eine  sekundäre  Erkrankung  darstellt,  so  ist  es  leicht 
verständlich,  daß  das  allgemeine.  Bild  und  der  allgemeine  Verlauf  der 
Erkrankung  durch  das  bestehende  Grundleiden  zahlreiche  Abänderungen 
erleidet.  Dieselben  beziehen  sich  zunächst  auf  die  Art  des  Beginns  der 
Peritonitis,  Manche  Fälle  von  perforativer  Peritonitis  entstehen  fast 
plötzlich  bei  vorhergehender  scheinbar  vollständiger  Gesundheit  des  Pa- 
tienten. So  ist  erwähnt  worden,  daß  z.  B.  ein  bis  dahin  völlig  symptom- 
loses Ulcus  ventriculi  oder  duodeni  mit  einem  Male  perforieren  kann. 
Ebenso  rasch  und  unvorhergesehen  entwickeln  sich  die  Symptome  der 
Peritonitis  in  manchen  Fällen  von  Perforation  des  Wurmfortsatzes. 

In  zahlreichen  anderen  Fällen  dagegen  geht  den  Erscheinungen  der 
Peritonitis  bereits  ein  andersartiger  schwerer  Krankheitszustand  vorher. 
Dieses  Verhalten  beobachtet  man  z.  B.  bei  den  Perforationsperitonitiden 
im  Verlauf  eines  Typhus,  einer  Darmtuberkulose,  einer  Darmstenose  u.  a. 
In  solchen  Fällen  werden  die  peritonitischen  Symptome  nicht  selten  ganz 
oder  fast  ganz  von  den  gleichzeitig  bestehenden  sonstigen  schweren  ört- 
lichen und  allgemeinen  Krankheitserscheinungen  verdeckt. 

Endlich  entwickelt  sich,  wie  ebenfalls  schon  zur  Sprache  gekommen 
ist,  die  akute  allgemeine  Peritonitis  zuweilen  im  Anschluß  an  eine  vor- 
hergehende örtliche  umschriebene  Peritonitis.  So  führt  z.  B.  eine  eitrige 
Perityphlitis,  ein  puerperaler  Beckenabszeß  u.  dgl.  bei  ungünstigem  Ver- 
lauf schließlich  zu  einer  diffusen  Bauchfellentzündung,  deren  Symptome 
sich  in  solchen  Fällen  ofk  ohne  scharfe  Grenze  an  den  vorher  bestehen- 
den Krankheitsprozeß  anschließen. 

Abgesehen  aber  von  den  soeben  angedeuteten  Verschiedenheiten  des 
allgemeinen  Krankheitsverlaufes,  sind  die  Symptome  jeder,  auf  irgend 
eine  Weise  entstandenen  akuten  diffusen  Peritonitis  doch  meist  in  so 
vieler  Beziehung  charakteristisch  und  klinisch  übereinstimmend,  daß  sich 
sehr  wohl  eine  allgemeine  Beschreibung  der  Krankheitserscheinungen 
geben  läßt,  j 

Die  Symptome  der  akuten  Peritonitis  zerfallen  in  zwei  Gruppen:  in 
die  örtlichen  Symptome  und  in  die  von  der  Einwirkung  der  örtlichen 
Erkrankung  auf  den  Gesamtzustand  des  Kranken  abhängigen  AUgemeiiir 
erscheinungeii. 

Unter  den  örtlichen  Symptomen  der  Peritonitis  nimmt  der  Schmerx 
die  erste  Stelle  ein.  Er  ist  meist  das  früheste  Symptom,  das  die  Patienten 
empfinden.  Jedoch  auch  im  ganzen  späteren  Verlaufe  der  Krankheit 
treten  die  äußerst  heftigen  Leibschmerzen  meist  in  den  Vordergrund  der 
Erscheinungen.  Die  Lokalisation  der  Schmerzen  im  Beginn  der  Erkran- 
kung hat  zuweilen  insofern  eine  diagnostische  Bedeutung,  als  sie  in 
zweifelhaften  Fällen  auf  den  möglichen  Ausgangspunkt  der  Peritonitis 
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hinweist  (Wurmfortsatz,  Magengeschwür  usw.).  Später  sind  die  Schmer- 
zen über  den  ganzen  Leib  ausgebreitet.  Meist  zeigen  sie  kurz  dauernde 
Remissionen,  worauf  neue  heftige  Steigerungen  des  Schmeraes  folgen. 
Letztere  werden  namentlich  durch  Bewegungen  des  Kranken,  bei  jeder 
tieferen  Inspiration,  außerdem  wahrscheinlich  durch  eintretende  peristal- 
tische  Bewegungen  des  Darmes  u.  dgl.  herbeigeführt.  Sehr  charakteri- 
stisch für  die  Peritonitis  ist  die  oft  enorme  Druckempfindlickkeit  des 
Leibes.  Schon  bei  der  vorsichtigsten  Betastung  entsteht  lebhafter  Schmerz, 
und  manchmal  kann  der  leiseste  Druck  der  Bettdecke  kaum  ertragen 
werden.  Häufig  ist  die  Gegend  des  Nabels  die  am  meisten  schmerz- 
hafte Stelle. 

Nur  selten  fehlt  der  Schnierx,  bei  akuter  Peritonitis.  Ein  derartiges 
Verhalten  findet  man  vorzugsweise  bei  heruntergekommenen,  stumpfsinni- 
gen oder  bei  benommenen  Patienten.  In  solchen  Fällen  (z.  B.  bei  schwe- 
ren Typhuskranken,  bei  Tuberkulösen  im  letzten  Stadium)  wird  dann  die 
Peritonitis  leicht  ganz  übersehen. 

Auch  die  objektive  Untersuchung  des  Leibes  ergibt  eine  Anzahl  für 
die  Diagnose  der  Peritonitis  wichtiger  Momente. 

In  der  Regel  stellt  sich  bald  nach  dem  Beginne  der  Erkrankung 
eine  allmählich  immer  mehr  und  mehr  zunehmende  Auftreibung  des  Leibes 
ein.  Dieselbe  hängt  größtenteils  von  der  schon  oben  erwähnten  meteori- 
stischen  Ausdehnung  der  Darmschlingen  ab  und  erreicht  bei  eintretender 
Paralyse  der  Darmmuskulatur  zuweilen  einen  sehr  hohen  Grad.  In  den 
späteren  Stadien  trägt  natürlich  das  flüssige  Exsudat  in  der  Bauchhöhle 
zur  Auftreibung  des  Leibes  bei,  doch  ist  auch  dann  die  Vorwölbung  des 
Abdomens  selten  eine  so  gleichmäßige  und  eine  so  in  dife  Breite  gehende, 
wie  bei  der  einfachen  Bauchwassersucht  (Ascites).  Vielmehr  charakteri- 
siert sich  die  peritonitische  Auftreibung  des  Leibes  nicht  selten  dadurch, 
daß  die  Konturen  einzelner  ausgedehnter  Darmschlingen  durch  die  Bauch- 
decken hindurch  vortreten.  Auch  bei  der  Palpation  ist  die  Verschieden- 
heit des  Resistenzgeftihls  an  den  verschiedenen  Stellen  des  Abdomens 
(bedingt  durch  wechselnde  Anhäufung  des  Exsudats,  durch  Verklebung 
oder  durch  Auftreibung  einzelner  Darmschlingen  u.  dgl.)  oft  recht  charak- 
teristisch. Im  ganzen  ist  die  peritonitische  Auftreibung  des  Leibes  um 
so  größer,  je  nachgiebiger  und  dünner  die  Bauchdecken  sind;  sie  ist 
daher  am  stärksten  in  den  Fällen  von  puerperaler  Peritonitis,  wo  die 
Bauchdecken  durch  die  vorhergehende  Schwangerschaft  schlaff  geworden 
sind.  Bei  muskelkräftigen  Personen  mit  strammen  Bauchdecken  kann 
die  Auftreibung  des  Leibes  schwerer  einen  höheren  Grad  erreichen. 
Schließlich  muß  noch  bemerkt  werden,  daß  in  manchen  Fällen  die  Auf- 
treibung des  Abdomens  überhaupt  fehlt  In  solchen  Fällen,  welche  oft 
diagnostische  Schwierigkeiten  machen,  sind  die  Bauchdecken  zuweilen 
sogar  bretthart  kontrahiert,  und  der  Leib  ist  flach  oder  etwas  eingesunken. 
Zuweilen  folgt  auch  auf  eine  anfängliche  Kontraktur  der  Bauchdecken 
eine  spätere  mehr  oder  weniger  starke  Auftreibung  des  Leibes. 

Die  Perkussion  ergibt  über  den  aufgetriebenen  Darmschlingen  einen 
hellen,  meist  tympanitischen  Schall.  Erst  wenn  sich  eine  größere  Menge 
flüssigen  Exsiddats  in  der  Bauchhöhle  angesammelt  hat,  wird  der  Schall, 
namentlich  über  den  abhängigen  Teilen  des  Abdomens,  gedämpft.  Doch 
kann  sich  bei  bestehendem  stärkeren  Meteorismus  eine  ziemlich  große 
Menge  Flüssigkeit  dem  perkussorischen  Nachweise  ganz  entziehen.  Ent- 
sprechend den  Ergebnissen  der  Palpation  zeigt  auch  die  Perkussion  bei 
der  Peritonitis  oft  unregelmäßig  wechselnde  Schallqualitäten  an  den  ver- 

STfiOiu'£LL,  Spez.  Path.  u.  Therapie.    I.  Bund.  42 


658  Krankheiten  des  Bauchfelles. 

schiedenen  Stellen  des  Abdomens.  Genauere  Untersnchungen  ttber  den 
Wechsel  der  Dämpfungsgrenzen  bei  verschiedenen  Körperlagen  des  Pa- 
tienten lassen  sich  wegen  der  bestehenden  heftigen  Schmerzen  meist 
nicht  anstellen.  Im  allgemeinen  ist  auch  die  Beweglichkeit  der  perito- 
nitischen Exsudate  durch  die  mannigfachen  Adhäsionen  und  Verwach- 
sungen zwischen  den  einzelnen  Darmschlingen  beeinträchtigt. 

Außer  dem  Nachweise  eines  reichlicheren  Fltissigkeitsergusses  in  der 
Peritonealhöhle  ergibt  die  Perkussion  noch  ein  weiteres  Anzeichen  für 
die  abnorme  Ausdehnung  des  Leibes,  nämlich  den  Hochstand  des  Zwerch" 
felis.  Die  Leber-  und  die  Herzdämpfung  beginnen  höher  als  gewöhnlich, 
schon  an  der  V.  resp.  IV.  Bippe.  Oberhalb  des  rechten  unteren  Bippen- 
bogens  beginnt  tympanitischer  Schall.  Die  Leberdämpfung  ist  aber  nicht 
nur  in  die  Höhe  gerückt,  sondern  auch  meist  deutlich  verkleinert  Dies 
rtthrt  teils  von  der  Überlagerung  der  vorderen  Leberfläche  durch  aufge- 
triebene Darmschlingen  her,  teils  von  einer  Verschiebung  der  Leber  um 
ihre  frontale  Achse  nach  oben  und  hinten,  so  daBUberhaupt  nur  ein  kleiner 
Teil  derselben  der  vorderen  Eumpfwand  anliegt  (sogenannte  > Kanten- 
stellung« der  Leber).  Von  mehreren  Autoren  ist  früher  ein  großes  Ge- 
wicht auf  das  völlige  Verschwinden  der  Leberdämpfung  gelegt  worden, 
weil  hierin  ein  sicherer  Beweis  für  den  Austritt  von  Luft  (Gas)  aus  dem 
Darme  in  die  Bauchhöhle  liegen  sollte.  Indessen  trifft  dieses  Verhalten 
keineswegs  immer  zu.  Auch  durch  Bückwärtsdrängen  der  Leber  und 
durch  Vorlagerung  von  Darmschlingen  kann  die  Leberdämpfung  ver- 
schwinden, ohne  daß  sich  Luft  frei  in  der  Bauchhöhle  befindet. 

Hat  sich  eine  reichlichere  Menge  von  flüssigem  Exsudat  in  der 
Bauchhöhle  angesammelt,  so  kann  man  bei  leichter  stoßweiser  Palpation 
ein  deutliches  Fluktuationsgefühl  am  Abdomen  wahrnehmen  (s.  Ascites). 
Ist  man  über  das  Vorhandensein  eines  peritonitischen  Exsudats  nach  den 
Ergebnissen  der  physikalischen  Untersuchung  noch  im  Zweifel,  so  erhält 
man  sicheren  Aufschluß  durch  eine  Probepunktion,  welche  zugleich  die 
Beschaffenheit  des  Exsudats  deutlich  erkennen  läßt. 

Die  Auskultation  am  Abdomen  ist  im  allgemeinen  nicht  von  be- 
sonderer Wichtigkeit  für  die  Diagnose  der  Peritonitis.  In  den  aufgetrie- 
benen Darmschlingen  hört  man  beim  Beginn  der  Krankheit  nicht  selten 
allerlei  gurrende  Geräusche.  In  den  späteren  Stadien  bedingt  die  ein- 
getretene Darmlähmung  ein  Aufhören  aller  Peristaltik.  Zuweilen  beob- 
achtet man  peritonitische  Reibegeräusche ,  die  von  den  Atembewegungen 
abhängig  sind,  indem  zwei  gegenüberliegende  rauhe  Peritonealflächen 
durch  die  respiratorischen  Bewegungen  des  Zwerchfells  gegen  einander 
verschoben  werden.  Besonders  perihepatitisches  Reiben  wird  nicht  sehr 
selten  gehört. 

Fast  regelmäßig  bei  jeder  schwereren  Peritonitis  ist  die  Beteiligung 
des  Magens  und  Darmkanals, 

Unter  den  Erscheinungen  von  selten  des  Magens  ist  das  Erbrechen 
das  häufigste  und  wichtigste  Symptom.  Schon  im  Beginn  der  Peritonitis 
tritt  häufig  Erbrechen  auf,  das  sich  auch  im  weiteren  Verlaufe  der  Krank- 
heit oft  wiederholt.  Das  Erbrechen  erfolgt  teils  spontan,  teils  nach  der 
Nahrungsaufnahme.  Im  ersteren  Falle  besteht  das  Erbrochene  nur  aus 
etwas  schleimig -wässeriger,  meist  grünlich  gefärbter  Flüssigkeit.  Die 
Ursache  des  Erbrechens  bei  der  Peritonitis  sicher  festzustellen,  ist  nicht 
ganz  leicht.  Zum  Teil  werden  die  Brechbewegungen  wahrscheinlich  re- 
flektorisch von  der  entzündeten  Serosa  ausgelöst  Auch  der  äußere 
Druck  des  Exsudats  auf  den  Magen  kommt  vielleicht  in  Betracht.    Und 
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endlich  muß  auch  an  die  Brechen  erregende  Wirkung  resorbierter  toxi- 
scher StofiFe  gedacht  werden.  Übrigens  muß  hinzugefügt  werden,  daß 
das  Erbrechen  zuweilen  bei  der  akuten  Peritonitis  auch  fehlt.  Dies  sieht 
man  bei  stark  benommenen  Kranken  und  zuweilen  auch  in  solchen  Fällen, 
wo  die  Peritonitis  durch  Perforation  eines  Magengeschwüres  entstanden 
ist,  weil  der  Mageninhalt  hierbei  durch  die  im  Magen  befindliche  Öfl&iung 
entleert  wird.  —  Neben  dem  Erbrechen  beobachtet  man  bei  der  Perito- 
nitis meist  anch  häufiges  Aufstoßen. 

Von  den  Symptomen,  welche  sich  auf  den  Darmkanal  beziehen, 
haben  wir  den  vorzugsweise  auf  einer  Lähmnng  der  Darmmuskulatur 
beruhenden  Meteorismus  schon  kennen  gelernt.  Aus  der  Parese  der  Mus- 
eularis  erklärt  sich  auch  leicht,  daß  in  der  Regel  bei  der  Peritonitis  eine 
andauernde  Stuhlverhaltung  besteht.  Doch  können  andererseits  auch  in- 
folge teilweise  vermehrter  Peristaltik  und  sekundärer  Entzündungen  der 
Darmschleimhaut  Durchfälle  eintreten.  Die  Hamentleerun^g  ist  meist  spär- 
lich, oft  schmerzhaft.  Der  Harn  enthält  nicht  selten  etwas  Eiweiß,  zu- 
weilen auch  Indican. 

Bemerkenswert  ist  der  Einflnß,  welchen  der  Hochstand  des  Zwerch- 
fells auf  die  Brustorgane  ausübt.  Die  unteren  Lungenlappen  werden  kom- 
primiert, so  daß  die  Atmung  hierdurch  nicht  unbeträchtlich  erschwert 
wird.  Das  Herx  ist  ebenfalls  nach  oben  gedrängt  nnd  der  Spitzenstoß 
desselben  meist  im  IV.  Intercostalraum  fühlbar. 

Von  der  größten  Wichtigkeit  ist  die  auffallende  Beeint)'ächtigung  des 
AUgemeinzustandes  der  Kranken  durch  jede  ausgebreitetere  aknte  Entzün- 
dung des  Bauchfells.  Zum  Teil  erklärt  sich  die  schwere  Störung  des 
Allgemeinbefindens  durch  die  infolge  der  Schmerzhaftigkeit  der  Affektion 
eintretende  Schlaflosigkeit,  durch  die  allgemeine  Unruhe  der  Patienten, 
durch  das  Fieber  u.  dgl.  Vielleicht  kommen  außerdem  auch  noch  reflek- 
torische Hemmungswirkungen  von  selten  der  Peritonealnerven  aufs  Herz 
in  Betracht  (vgl.  den  bekannten  GoLTzschen  >  Klopf  versuch«).  Die  Haupt- 
rolle spielt  aber  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  der  Einfluß  toxischer  Sub- 
stanzen, die  aus  dem  peritonitischen  Exsudat  von  dem  Peritoneum  leicht 
resorbiert  werden  und  in  die  Zirkulation  gelangen.  Sie  führen  zu  einer 
Lähmung  der  Vasomotoren  im  Splanchnicusgebiet,  so  daß  alle  übrigen 
Gefäßgebiete  blutleer  werden.  Bei  keiner  anderen  Krankheit,  abgesehen 
von  den  in  ähnlicher  Weise  wirkenden  inneren  Einklemmungen,  tritt  so 
schnell  das  ausgesprochene  Bild  des  allgemeinen  Kollapses  und  der  allge- 
meinen Schwäche  hervor,  wie  bei  der  Peritonitis.  Das  mangelhaft  durch- 
blutete nnd  schlecht  gefüllte  Herz  arbeitet  immer  schwächer.  Das  Ge* 
sieht  (^fades  abdominalis*)  zeigt  daher  einen  raschen  Verfall  seines  Aus- 
sehens, die  Wangen  und  Augen  sinken  ein,  die  Nase  wird  spitz  und 
kühl,  die  Lippen  und  Zunge  werden  trocken.  Auch  an  den  Extremitäten 
zeigt  sich  die  Mangelhaftigkeit  der  Zirkulation  in  dem  bläulichen  Aus- 
sehen der  kühlen  Haut.  Schon  bald  nach  dem  Beginn  der  Peritonitis 
macht  sich  die  eintretende  Kleinheit  und  Spannungsabnahme  des  Pidses 
bemerklich.  In  vielen  schweren  Fällen  ist  der  Puls  schließlich  kaum 
noch  fühlbar.  Dabei  nimmt  die  Frequenz  desselben,  wie  bei  fast  allen 
Kollapszuständen,  zu.  Sie  beträgt  nicht  selten  120  bis  140  und  mehr 
Schläge  in  der  Minute. 

Die  Körpertemperatur  bietet  in  den  einzelnen  Fällen  mannigfache 
Verschiedenheit  dar.  Sie  kann  trotz  der  Abkühlung  in  den  peripheri- 
schen Teilen  im  Innern  des  Körpers  erhöht  sein.  Doch  sind  die  Fieber- 
steigerungen meist  nicht  sehr  hoch  und  oft  durch  tiefere  Senkungen  der 
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Eigenwärme  unterbrochen.  Auch  subnormale  Kollapstemperaturen  werden 
häufig  beobachtet.  Die  Zahl  der  Atemzüge  in  der  Minute  ist  in  der  Regel 
vermehrt  (bis  auf  30—40).  Außer  der  Kompression  der  unteren  Lungen- 
lappen kommt  hierbei  noch  die  Schmerzhaftigkeit  jeder  tieferen  Inspira- 
tion, sowie  die  Beeinträchtigung  der  Zirkulation  in  Betracht. 

Das  Sensorium  bleibt  in  den  meisten  Fällen  von  akuter  Peritonitis 
bis  zum  Ende  der  Krankheit  fast  ganz  frei.  Nur  ausnahmsweise  stellen 
sich  in  der  letzten  Zeit  leichte  Delirien  oder  stärkere  Benommenheit  ein. 

Der  Verlauf  der  akuten  diffusen  Peritonitis  ist  in  der  großen  Mehr- 
zahl der  Fälle  ein  ungünstiger.  Sobald  sich  die  im  vorhergehenden  ge- 
schilderten schwereren  Symptome  ausgebildet  haben,  muß  die  Prognose 
stets  als  äußerst  bedenklich  angesehen  werden.  Gewöhnlich  ist  der  Ver- 
lauf auch  ein  ziemlich  rascher.  Stärkere  Schwankungen  in  der  Heftig- 
keit der  Symptome  kommen  nicht  häufig  vor.  Die  schweren  örtlichen 
und  allgemeinen  Symptome  dauern  fort,  und  meist  erfolgt  schon  nach 
wenigen  (2 — 6)  Tagen  der  Tod.  Doch  lassen  sich  bestimmtere  allge- 
meine Angaben  über  den  Gesamtverlauf  der  Krankheit  schwer  machen, 
da  derselbe  je  nach  den  im  einzelnen  Falle  vorliegenden  ursächlichen 
Verhältnissen  mannigfache  Verschiedenheiten  zeigt.  Die  im  Anschluß  an 
Magen-  und  Darmperforationen  entstandene  Peritonitis  endet  meist  rasch 
tödlich,  ebenso  die  ttberwiegende  Mehrzahl  der  puerperalen  septischen 
Peritonitiden.  Viel  seltener  ist  eine  Abgrenzung  des  Prozesses  mit  Bil- 
dung eines  umschriebenen  abgesackten  peritonitischen  Exsudats,  welches 
durch  schließliche  Perforation  nach  außen  oder  in  den  Darm  zur  Heilung 
gelangen  kann.  In  einzelnen  seltenen  Fällen  endlich  findet  ein  Übergang 
der  akuten  in  eine  chronische  diffuse  Peritonitis  statt.  Das  flüssige  Ex- 
sudat wird  größtenteils  resorbiert,  die  neugebildeten  Adhäsionen  und 
Pseudomembranen  schrumpfen  zu  festen  bindegewebigen  Strängen  zu- 
sammen. Die  einzelnen  Bauchorgane  (Leber,  Milz  usw.)  werden  von 
derben  Bindegewebsschwarten  umgeben.  Netz  und  Mesenterium  werden 
verkürzt  und  verdickt,  das  erstere  kann  fast  vollständig  zusammengerollt 
werden.  Die  klinischen  Erscheinungen  nehmen  zwar  an  Heftigkeit  ab, 
doch  entwickelt  sich  in  der  Regel  ein  andauernder  Schwächezustand 
des  Patienten,  welcher  durch  Erschöpfung  schließlich  zum  Tode  führt.  In 
manchen  Fällen  können  sich  auch  durch  Knickungen  und  Abklemmungen 
des  Darmes  die  Erscheinungen  einer  schweren  Darmstenose  einstellen. 

Der  Ausgang  in  Heilung  ist  bei  der  akuten  diffusen  Peritonitis  sehr 
selten.  Er  wird  bei  leichteren  Formen  beobachtet,  die  sich  zuweilen  im 
Anschluß  an  die  Menstruation,  an  Aborte  und  Wochenbette  entwickeln. 
Auch  bei  der  sehr  selten  vorkommenden  Peritonitis  im  Verlaufe  des 
akuten  Gelenkrheumatismus,  sowie  bei  gewissen  seltenen  Formen  von 
Gonokokkenperitonitis  und  Pneumokokkenperitonitis  ist  ein  günstiger 
Ausgang  die  Regel.  In  allen  derartigen  Fällen  handelt  es  sich  wahr- 
scheinlich nicht  um  eine  eitrige,  sondern  um  eine  serös-fibrinöse  Peritonitis. 

2.  Akute  umschriebene  Peritonitis.  Die  örtlichen  Symptome  der  um- 
schriebenen Peritonitis  sind  im  wesentlichen  dieselben,  welche  wir  soeben 
bei  der  Besprechung  der  diflFusen  Peritonitis  kennen  gelernt  haben;  nur 
sind  sie,  entsprechend  der  anatomischen  Begrenzung  der  Erkrankung, 
weniger  ausgebreitet.  Der  Schmerz  und  die  Druckempfindlichkeit  sind 
vorzugsweise  auf  eine  bestimmte  Stelle  beschränkt,  obgleich  eine  scharfe 
Grenze  in  dieser  Beziehung  selten  vorhanden  ist.  Die  Palpation  ergibt 
an  der  betroffenen  Partie  des  Leibes  eine  abnorm  vermehrte,  bisweilen 
fast  tumorartig  abgegrenzte  Resistenz.    Handelt  es  sich  um  ein  abgesacktes 
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flüssiges  Exsudat,  so  ist  zuweilen  deutliches  Fluktuatiojisgefühl  vor- 
handen, namentlich  wenn  ein  Durchbruch  des  Abszesses  nach  außen 
bevorsteht.  Bei  der  Perkussion  ttber  der  erkrankten  Stelle  hört  man 
einen  gedämpften  oder  gedämpft;  tympanitischen  Schall. 

Die  allgemeinen  Symptome  sind  ebenfalls  dieselben,  wie  bei  einer 
ausgebreiteten  Peritonitis,  jedoch  meist  weniger  heftig.  Reflektorisch  ent- 
standenes Erbrechen  kommt  vor,  wiederholt  sich  aber  gewöhnlich  nicht  so 
häufig,  wie  bei  der  diffusen  Bauchfellentzündung.  Die  allgemeine  Schwäche 
und  die  Kollapserscheinungen  sind  deutlich  ausgeprägt,  ohne  aber  m  der  Regel 
den  äußersten  Grad  zu  erreichen.  Meist  besteht  unregelmäßiges  Fieber^ 
das  in  manchen  Fällen  einen  intermittierenden,  pyämischen  Charakter  an- 
nimmt. Der  Verlauf  der  meisten  Fälle  von  abgesackter  Peritonitis  ist 
chronisch.  Zieht  sich  die  Krankheit  sehr  in  die  Länge,  so  kann  sie 
schließlich  infolge  des  allgemeinen  Kräfteverfalls  der  Patienten  zum  Tode 
führen.  Ein  günstiger  Ausgang  tritt  dann  ein,  wenn  eine  Entleerung  des 
Eiters  möglich  ist.  Abgesehen  von  operativen  Eingriffen  sind  auch  Spontan- 
heilungen möglich,  wenn  der  Eiter  durch  Perforation  des  Abszesses  nach 
außen  oder  in  den  Darm.,  ja  in  vereinzelten  Fällen  sogar  durch  die  Pleura 
in  die  Lungen  hinein  einen  Ausweg  findet.  Erfolgt  die  Perforation  da- 
gegen in  die  Bauchhöhle  hinein,  so  entsteht  eine  allgemeine  Peritonitis 
mit  tödlichem  Ausgang. 

Auf  alle  einzelnen  Formen  der  zirkumskripten  Peritonitis  näher  ein- 
zugehen, würde  hier  zu  weit  führen  und  auch  zu  vielfachen  Wieder- 
holungen Anlaß  geben.  Eine  besonders  wichtige  Form,  die  Perityphlitis, 
ist  bereits  eingehender  besprochen  worden.  Die  genauere  Erörterung  der 
namentlich  an  puerperale  Erkrankungen  sich  anschließenden  umschriebenen 
peritonitischen  Exsudute  im  kleinen  Becken  [Perimetritis  und  Pelveo- 
Peritonitis)  gehört  in  das  Bereich  der  Gynäkologie. 

Dagegen  verdienen  hier  noch  eine  etwas  eingehendere  Berücksichti- 
gung die  sogenannten  subphrenischen  Äbsxesse,  Dieselben  entwickeln 
sich  unterhalb  der  Zwerchfellkuppe,  auf  der  rechten  Seite  zwischen  dieser 
und  der  Leber,  auf  der  linken  Seite  zwischen  Zwerchfell,  Magen,  Kolon 
und  Milz.  Den  Ausgangspunkt  für  rechtsseitige  subphrenische  Abszesse 
bilden  meist  eitrige  Entzündungen  der  Leber,  der  Gallenwege,  der  rechten 
Niere,  des  Wurmfortsatzes  u.  a.  Linksseitige  subphrenische  Abszesse  ent- 
stehen am  häufigsten  durch  perforierende  Magengeschwüre,  weit  seltener 
nehmen  sie  ihren  Ausgang  von  der  linken  Niere,  der  Milz,  dem  linken 
Leberlappen  u.  a.  Auch  Karies  der  unteren  Rippen  und  Eiterungen  in 
der  Lunge  oder  Pleura,  die  sich  durch  das  Zwerchfell  hindurch  ausbreiten, 
führen  in  einzelnen  Fällen  zu  subphrenischen  Abszessen.  Ist  bei  Perfora- 
tion des  Magens  oder  des  Kolons  der  Abszeß  lufthaltig  oder  haben 
sich  durch  Fäulnis  in  ihm  Gase  entwickelt,  so  bezeichnet  man  der- 
artige Abszesse  als  »Pyopneumothorax  subphreuicus<,  —  Die  Sym^ 
ptome  der  subphrenischen  Abszesse  bestehen  in  den  örtlichen  Be- 
schwerden (Schmerzen),  Fieber  und  bei  entsprechender  Lage  und  Größe 
des  Abszesses  in  physikalischen  Symptomen  (Dämpfung  usw.).  Die  Unter- 
scheidung von  Empyemen  bzw.  vom  Pneumothorax  ist  nicht  immer  leicht. 
Das  wichtigste  Unterscheidungsmerkmal  für  die  subphrenischen  Abszesse 
ist  der  Nachweis  der  erhaltenen  respiratorischen  Verschieblichkeit  der  un- 
teren Lungengrenze.  Auffallend  ist  auch  zuweilen  die  unregelmäßige  Ab- 
grenzung der  oberen  Dämpfungslinie,  namentlich  in  den  Fällen,  wo  sich 
der  Abszeß  rechts  vorn  zwischen  Leber  und  Zwerchfell  entwickelt.  Ist 
der  Abszeß  lufthaltig,   so  entstehen  metallische  Auskultationsphänomene, 
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wie  beim  Pneumothorax  (Metallklang  bei  der  Stäbchenperkussion,  metal- 
lische Plätschergeräusche  beim  Schütteln  des  Kranken).  Entscheidend  lUr 
die  subphrenische  Lage  des  Hohlraums  ist  dann  der  Nachweis  des  vesi- 
kulären  Atmens  oberhalb  der  tympanitischen  Zone.  Doch  ist  bemerkens- 
wert, daß  sich  an  subphrenische  Abszesse  sekundär  nicht  selten  auch 
phuritische^  anfangs  seröse,  später  ebenfalls  eitrig  werdende  Exsudate  an- 
schließen. Die  physikalischen  Verhältnisse  werden  hierdurch  und  durch 
anderweitige  Komplikationen  (Perikarditis,  Perforationen  u.  a.)  oft  noch 
verwickelter  und  schwer  zu  deuten.  —  In  praktischer  Hinsicht  ist  es  am 
wichtigsten,  Überhaupt  das  Bestehen  einer  Eiterung  rechtzeitig  zu  er- 
kennen. Hierzu  dient  vor  allem  die  in  derartigen  Fällen  nie  zu  unter- 
lassende Probepunktion.  Sobald  die  Eiterung  festgestellt  ist,  muß  die 
geeignete  chirurgische  Behandlung  mit  genügender  Eröffnung  der  Abszeß- 
höhle eingeleitet  werden.  Ohne  chirurgischen  Eingriff  verlaufen  die  sub- 
phrenischen  Abszesse  fast  alle  ungünstig. 

Von  den  sonstigen  Formen  umschriebener  Eiterung  in  der  Bauch- 
höhle werden  die  perinephritischen  Abszesse  später  noch  ausführlicher  be- 
sprochen werden.  Dagegen  erwähnen  wir  hier  noch  kurz  eine  namentlich 
bei  Kmdern  einige  Male  beobachtete  Form  von  umschriebener  eitriger 
Peritonitis,  die  oberhalb  der  linken  Inguinalfurche  einen  schmerzhaften, 
fluktuierenden  Tumor  hervorruft  und  gewöhnlich  mit  einer  Perforation  ins 
Rektum  günstig  endet. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Peritonitis  ist  in  vielen  Fällen  unter 
Berücksichtigung  der  am  meisten  charakteristischen  Symptome  (Schmerz- 
haftigkeit  und  Auftreibung  des  Leibes,  Erbrechen,  allgemeine  Kollaps- 
erscheinungen) nicht  schwer  zu  stellen.  In  vielen  Fällen  sekundärer 
Peritonitis,  im  Verlaufe  einer  bereits  sicher  diagnostizierten  Krankheit 
(Typhus,  Magengeschwür,  Puerperalaffektionen  u.  a.)  kann  man  auch  über 
den  Ausgangspunkt  des  Leidens  nicht  im  Zweifel  sein.  In  den  Fällen 
von  scheinbar  primär  auftretender  Peritonitis  dagegen  wird  man  höchstens 
aus  einer  genauen  Anamnese  oder  aus  der  genauen  Berücksichtigung  der 
ersten  Krankheitserscheinungen  eine  Vermutung  über  die  Ursache  des 
Leidens  gewinnen  können. 

Besondere  Schwierigkeiten  bei  der  Diagnose  der  Peritonitis  entstehen 
zuweilen  dadurch,  daß  unter  gewissen  Umständen  andere  Krankheits- 
prozesse im  Darm  zu  sehr  ähnlichen  Symptomen  führen.  Besteht  z.  B. 
bei  einem  Abdominaltyphus  hochgradiger  Meteorismus  mit  schweren  All- 
gemeinsymptomen, Schmerzhaftigkeit  des  Abdomens  u.  dgl.,  so  kann  man 
leicht  zu  der  Diagnose  einer  Peritonitis  verleitet  werden,  ohne  daß,  wie 
die  etwaige  Sektion  zeigt,  eine  solche  vorhanden  ist.  Tiefgreifende  Ul- 
zerationsprozesse  im  Darm  der  verschiedensten  Art  bewirken  zuweilen 
eine  solche  Druckempfindlichkeit  des  Leibes,  daß  hierdurch  ebenfalls  eine 
Peritonitis  vorgetäuscht  werden  kann.  —  Sehr  schwierig  ist  oft  die 
Differentialdiagnose  zwischen  Perforationsperitonitis  und  akutem  Dann- 
verscUuß  (s.  d.).  Das  schwere  allgemeine  Krankheitsbild  ist  bei  beiden 
Affektionen  fast  das  gleiche,  und  auch  die  diffuse  Peritonitis  kann  infolge 
von  Lähmung  des  Darmes  oder  bei  starkem  Meteorismus  zu  völliger  Stuhl- 
verhaltung und  sogar  zu  fauligem  (»fäkulentem«)  Erbrechen  führen  (so- 
genannter '^paralytischer  Ileus*),  Andererseits  tritt  zum  Darmverschluß 
nicht  selten  eine  allgemeine  Peritonitis  hinzu,  so  daß  also  beide  Zustände 
auch  miteinander  vereinigt  vorkommen.  Als  hauptsächlichste,  wenn  auch 
keineswegs  immer  ganz  unzweideutige  Merkmale  zur  Unterscheidung  sind 
hervorzuheben: 
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Peritonitis,  Darmverschluß. 

1.  Beginn  mit  Fieber  und  mit  Leibschmer-  1.  Beginn    ohne   Fieber.      Schmerz   fehlt 
zen  an  manchmal  umschriebener  Stelle '      beim  Okklusionsileus  (s.  o.). 


des  Leibes. 

2.  Leib  sehr  druckempfindlich,  hart,  ge- 
spannt. 

3.  Schmerzen  im  weiteren  Krankheitsver- 
lauf eher  abnehmend. 

4.  Keine  sichtbaren  peristaltischen  Bewe- 
gungen des  Darmes. 

5.  Selten   Kotbrechen.     Häufig  Singultus 
und  einfaches  Erbrechen. 

-6.  Nachweisliches  Exsudat  in  der  Bauch- 
höhle. 
7.  Abgang  von  Flatus  hört  nicht  ganz  auf. 


2.  Leib  anfangs  noch  weich,    auf  Druck 
nicht  besonders  schmerzhaft. 

3.  Leibschmerzen  allmählich  immer  mehr 
zunehmend. 

4.  Zuweilen    sichtbare   Darmperistaltik. 
Darmschlingen  wulstförmig  fühlbar. 

5.  Deutliches  Kotbrechen.  Singultus  selten. 

6.  Kein  oder  später   nur  geringes  freies 
Exsudat  in  der  Bauchhöhle. 

7.  Völlige  Obstruktion  des  Darmes. 


Auch  in  der  Beziehung  kommen,  wie  bereits  erwähnt,  diagnostische 
Irrtumer  nicht  selten  vor,  daß  eine  eingetretene  Peritonitis  ganz  Über- 
sehen wird.  Dies  ist  namentlich  dann  der  Fall,  wenn  die  örtlichen  Sym- 
ptome (Schmerz,  Meteorismus)  sehr  gering  sind.  Zuweilen  macht  nur  die 
rasche  Änderung  des  Allgemeizustandes,  des  Pulses  und  der  Temperatur 
auf  den  Eintritt  einer  Peritonitis  aufmerksam. 

Die  Diagnose  der  umschriebenen  Peritonitis  ist  ebenfalls  oft  schwierig. 
Manche  unklare,  schwere,  fieberhafte  Krankheitszustände  werden  bei  der 
Sektion  als  tiefliegende  Eiterungen  in  der  Bauchhöhle  aufgedeckt.  Sorg- 
fältige Anamnese  und  allseitige  Untersuchung  (auch  per  rectum  et  yaginam, 
femer  Probepunktion!)  sind  nie  zu  versäumen. 

Schließlich  halten  wir  es  nicht  fttr  unnötig,  auch  noch  daran  zu  er- 
innern, daß  sogar  der  schwangere  Uterus  und  die  stark  gefüllte  und  des- 
halb schmerzhafte  Harnblase  schon  den  Anlaß  zur  falschen  Diagnose  einer 
Peritonitis  gegeben  haben !  Auch  die  meteoristischen  Zustände  der  Hyste- 
rischen (s.  Bd.  II  das  Kapitel  über  Hysterie)  können  zur  fälschlichen 
-Annahme  einer  Peritonitis  führen. 

Therapie.  Obgleich  in  den  meisten  schweren  Fällen  von  Peritonitis 
die  Aussicht  auf  Erfolg  nur  gering  ist,  so  muß  man  doch  versuchen,  die 
schweren  Krankheitserscheinungen  symptomatisch  zu  lindern  und  der 
vielleicht  noch  möglichen  Abgrenzung  des  Prozesses  nach  Kräften  Vor- 
schub zu  leisten. 

Von  den  äußeren  »ableitenden  Mitteln^  kann  man  sich  nur  in  wenigen 
Fällen  günstige  Wirkungen  versprechen.  Die  Einpinselung  der  Bauch- 
decken mit  Jodtinktur  und  das  Einreiben  von  grauer  Salbe  sind  aller 
Wahrscheinlichkeit  nach  so  zwecklos,  daß  sie  ganz  unterlassen  werden 
sollten.  Örtliche  Blutentxiehimgen  können  bei  ausgebreiteter  Peritonitis 
mit  schwerem  allgemeinen  KräfteverfalL  des  Patienten  nicht  angewandt 
werden.  Nur  bei  zirkumskripter  Peritonitis  mit  großer  Schmerzhaftigkeit 
möchten  wir,  so  lange  der  AUgemeinzastand  der  Kranken  noch  ein  relativ 
guter  ist,  die  Blutentziehung  (8 — 15  Blutegel)  nicht  ganz  aus  der  Reihe 
der  therapeutischen  Maßnahmen  streichen,  da  sie  zuweilen  in  der  Tat 
eine  bedeutende  Besserung  der  Schmerzen  zur  Folge  hat.  Allgemeine 
Verbreitung  hat  die  örtliche  Anwendung  von  Ei^  auf  die  Bauchdecken 
gefunden,  wodurch  die  Schmerzhaftigkeit  gelindert  und  vielleicht  auch 
durch  die  Verminderung  der  Darmperistaltik  ein  günstiger  Einfluß  aus- 
geübt wird.  Indessen  wird  Eis  nicht  von  allen  Patienten  vertragen, 
und  zuweilen  schaflFen  heiße  Tücher  und  Umschläge  eine  größere  Erleich- 
terung. 
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Von  allen  innei^en  Mitteln  hat  nur  eins  eine  wesentliche  Bedeutung 
bei  der  Therapie  der  Peritonitis:  das  Opium,  Große  Opiumdosen, 
1—2  stundlieh  15—20  Tropfen  Tinetura  Opii  oder  0,05  Extract.  Opii, 
sind  fast  immer  von  günstiger  Wirkung.  Sie  mildern  die  Sehmerzen 
und  ermäßigen  das  Erbrechen  und  das  Aufstoßen.  Die  durch  das  Opium 
herbeigeführte  Verminderung  der  peristaltischen  Darmbewegungen  trägt 
ebenfalls  zur  Herabsetzung  der  Sehmerzen  und  vielleicht  auch  etwas  zur 
Beschränkung  des  Entzündungsprozesses  bei.  Erfahrungsgemäß  werden 
von  fast  allen  Kranken  mit  Peritonitis  große  Opiumdosen  auffallend  gut 
vertragen,  was  vielleicht  von  der  verlangsamten  Resorption  des  Opiums 
im  Darm  abhängt.  Ein  Ersatz  des  Opiums  durch  subkutane  Morphium- 
injektionen ist  nur  dann  empfehlenswert,  wenn  eine  möglichst  rasche 
narkotische  Wirkung  wünschenswert  ist,  oder  wenn  auch  nach  der  Opium- 
darreichung heftige  Schmerzen  oder  anhaltendes  Erbrechen  fortbestehen. 
In  solchen  Fällen  kann  man  das  Opium  (Opiumtinktur)  auch  per  Klysma 
oder  als  Suppositorium  verordnen. 

Zuweilen  verlangen  einzelne  Symptome  noch  eine  besondere  Berück- 
sichtigung. Gegen  das  Erbrechen  reicht  man  außer  dem  Opium  Eis- 
stückchen, kleine  Mengen  Fruchteis,  ferner  zuweilen  Chloroform,  Kokain 
u.  dgl.  Bei  starkem  Meteoinsmus  sucht  man  durch  ein  möglichst  hoch 
eingeschobenes  Darmrohr  einen  Teil  der  Gase  zu  entfernen.  Auch  Ter- 
pentinklistiere (ein  Löffel  Terpentin  auf  200  dünner  Gummilösung)  werden 
empfohlen.  Von  manchen  Ärzten  ist  die  Punktion  der  aufgetriebenen 
Darmschlingen  mit  einem  feinen  Troikar  ausgeführt  worden.  Die  KoUaps- 
erscheinungen  und  die  Herxschiväche  erfordern  das  Darreichen  von  Ex- 
zitantien  (vor  allem  Injektionen  von  Oleum  camphoratum,  ferner  Äther, 
Champagner  u.  a.).  Außerdem  empfiehlt  sich  eine  subkutane  Infusion 
von  0,6  %  Kochsalzlösung.  Die  Ernährung  der  Kranken  ist  meist 
schwierig.  Am  dienlichsten  sind  geringe  Portionen  auf  Eis  gekühlter 
Milch. 

Von  immer  größer  werdender  Wichtigkeit  ist  die  chirurgische  Be- 
handlung der  akuten  Peritonitis,  Daß  bei  umschriebenen  Abszessen  in 
der  Bauchhöhle  nur  durch  einen  operativen  Eingriff  Hilfe  geschafft  werden 
kann,  bedarf  keiner  weiteren  Begründung.  Aber  auch  bei  akuter  all- 
gemeiner  Peritonitis  sind  durch  die  Laparotomie  zwar  keine  glänzenden, 
aber  doch  schon  sehr  beachtenswerte  Erfolge  erzielt  worden,  die  um  so 
dringender  zu  weiteren  Versuchen  auffordern,  als  sonst  die  Prognose  der- 
artiger Fälle  fast  eine  absolut  ungünstige  ist.  Je  frühzeitiger  durch  die 
Laparotomie  die  Entzündungserreger  und  septischen  Stoffe  aus  der  Bauch- 
höhle entfernt  werden,  desto  mehr  ist  ein  dauernder  Heilungserfolg 
möglich.  Die  nähere  Besprechung  der  chirurgischen  Behandlung  der 
Peritonitis  gehört  nicht  hierher. 


Zweites  Kapitel. 
Chronische  iind  tnberknlose  Peritonitis. 

Ätiologie.  Die  chronische^  nicht  tubefrkulöse  Peritonitis  ist  eine  ziem- 
lich seltene  Krankheit.  Verhältnismäßig  am  häufigsten  findet  man  sie  bei 
der  Autopsie  von  Kranken,  bei  denen  lange  Zeit  ein  Stauungsascites  be- 
standen hat,  und  infolgedessen  wiederholte  Punktionen  gemacht  worden 
sind.     In  seltenen  Fällen  schließt  sich  eine  chronische  Peritonitis  auch 
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an  schtverei'c  Erkmnkungoi  [Ulxerationsproxesse)  im  Darm  an.  So  ist 
z.  B.  nach  einem  Abdominaltyphus  znweilen  chronische  Peritonitis  be- 
obachtet worden. 

Außerdem  kann  sich  eine  chronische  Peritonitis  als  Folge  einer  akuten 
Pentonitis  entwickeln.  Ein  derartiger  Ausgang  ist  zwar  selten,  kommt 
aber  doch  bei  den  leichteren,  nicht  rasch  zum  Tode  führenden  Formen 
der  akuten  Peritonitis  zuweilen  vor.  Die  abgesackten  peritonitischen 
Exsudate  nehmen,  wie  aus  dem  früher  Mitgeteilten  hervorgeht,  häufig 
einen  chronischen  Verlauf. 

Noch  recht  unklar  in  ihrer  Entstehung  sind  die  Fälle,  welche  von 
vornherein  in  subkutaner  oder  chronischer  Weise  ohne  besonderen  Grund 
entstehen.  Zuweilen  scheint  ein  Trauma  des  Abdomens  den  Anlaß  zu 
geben:  in  anderen  Fällen  liegen  besondere  konstitutionelle  Einflüsse  vor 
(Alkoholismus  u.  a.],  denen  man  eine  ursächliche  Bedeutung  zuschreiben 
möchte.  Namentlich  bei  Kindern,  doch  auch  bei  Erwachsenen,  beobachtet 
man  zuweilen  derartige  >etnfa€he  eocsudative  Peritonitiden^  (mit  serösem 
Exsudat).  Daß  hierbei  Entzündungserreger  verschiedener  Art  eine  Rolle 
spielen  können,  ist  möglich.  Der  Häufigkeit  nach  ist  aber  wohl  sicher 
die  Tuberlculose  in  erster  Linie  zu  nennen.  Ahnlich,  wie  bei  der  Pleuritis, 
stellen  sich  schließlich  viele  Fälle  der  scheinbar  primären  »einfachen« 
Peritonitis  als  tuberkulös  heraus. 

Die  tubet^kulöse  Peritonitis  ist  Überhaupt  die  häufigste  Form  der 
chronischen  Peritonitis.  Oft  bildet  sie  eine  Teilerscheinung  der  von  uns 
bereits  wiederholt  erwähnten  Tuberkulose  der  serösen  Häute,  Sie  ent- 
steht in  diesen  Fällen  meist  durch  eine  Fortleitung  des  tuberkulösen  Pro- 
zesses von  der  Pleura  her  durch  das  Zwerchfell  hindurch.  Eine  andere 
Entstehungsart  der  tuberkulösen  Peritonitis  beruht  auf  der  Infektion 
des  Peritoneums  von  benachbarten,  tuberkulös  erkrankten  Organen  aus. 
Am  häufigsten  erfolgt  dieser  Vorgang  von  tuberkulösen  Darmgeschwüren 
oder  von  tuberkulös  erkrankten  retroperitonealen  und  mesenterialen  Lyynph" 
drilsen  aus.  Nicht  selten  ist  die  Entwicklung  einer  tuberkulösen  Peri- 
tonitis bei  Frauen  im  Anschluß  an  eine  Tuberkulose  der  Genitalorgane. 
Bei  der  Tuberkulose  des  Uterus  findet  man  zuweilen  eine  durch  direkte 
Fortpflanzung  des  Prozesses  entstandene  Tuberkulose  der  Tuben,  und  aus 
diesen  gelangt  dann  das  tuberkulöse  Virus  direkt  in  die  Bauchhöhle,  wo 
es  die  Entstehung  einer  tuberkulösen  Entzündung  veranlaßt.  Schließlich 
ist  noch  zu  erwähnen,  daß  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  auch  das 
Peritoneum  der  Sitz  reichlicher  Tuberkelknötchen  sein  kann,  denen  aber 
in  der  Regel  keine  besondere  klinische  Bedeutung  zukommt. 

Pathologische  Anatomie«  In  den  schwereren  Fällen  chronischer 
Peritonitis  (und  fast  nur  über  solche  liegen  bis  jetzt  pathologisch-anato- 
mische Befunde  vor)  findet  man  das  Peritoneum  meist  beträchtlich  ver- 
dickt. Sehr  zahlreich  und  ausgebreitet  sind  die  mannigfachen  Verwach- 
sungen der  Darmschlingen  untereinander  und  mit  den  Nachbarorganen. 
Die  gebildeten  Pseudomembranen  sind  oft  noch  locker  und  leicht  zu 
durchtrennen,  in  anderen  Fällen  macht  es  große  Schwierigkeit,  das  zu- 
sammengeballte Konvolut  des  Darmes  auseinander  zu  lösen.  Leber  und 
Milz  sind  zuweilen  in  feste  derbe  Kapseln  eingehüllt.  Am  Netz  und  Mesen- 
terium machen  sich  zuweilen  starke  Schrumpfangsvorgänge  bemerkbar 
'Pentonitis  deformmis).  Das  Netz  kann  hierdurch  in  einen  einzigen  dicken 
Strang  verwandelt  sein.  Flüssiges  Exsudat  findet  sich  meist  nur  in  ge- 
ringer Menge  vor,  zuweilen  fehlt  es  ganz.  Es  ist  bei  der  einfachen 
chronischen  Peritonitis   gewöhnlich  von  trüb-seröser,    viel  seltener  von 
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dtinn-eitriger  Beschaffenheit.  lu  der  Flüssigkeit  schwimmen  oft  reich- 
liche Fibrinklumpen.  Sind  zu  Lebzeiten  der  Kranken  wiederholte  Punk- 
tionen des  Abdomens  gemacht  worden,  so  erkennt  man  an  der  inneren 
Fläche  der  Bauchwand  noch  häufig  die  einzelnen  Punktionsstellen  an  den 
eingetretenen  Blutungen,  Verwachsungen  u.  dgl. 

In  seltenen  Fällen  hat  man  eine  eigentttmliche  Form  chronischer 
Peritonitis  nach  Ascitespunktionen  beobachtet,  bei  welcher  fast  das  ganze 
Peritoneum  von  einer  neugebildeten,  mit  großen  Hämorrhagien  durch- 
setzten Membran  ausgekleidet  ist  [* chronische  hämorrhagische  PeriUniitis 
mit  Hämatombildu7tg*  Friedreich).  Femer  erwähnen  wir  noch  kurz 
eine  eigentümliche  aber  doch  nicht  genügend  erforschte  Form  der  chro- 
nischen Peritonitis,  bei  der  es  zur  Bildung  von  zahlreichen  kleijien  Knöt- 
chen im  Peritoneum  kommt,  die  zunächst  meist  für  Tuberkel  gehalten 
werden,  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  sich  aber  als  bindegewebige 
Knötchen  herausstellen. 

Von  der  tuberkulösen  Erkrankung  des  Peritoneums  unterscheidet  man 
zweckmäßig  zwei  Formen:  die  (akute  und  chronische)  Tuberkulose  des 
Peritoneums  und  die  (meist  chronische)  tuberkulöse  Peritonitis,  Bei  der 
•erstgenannten  Form  ist  das  Peritoneum  mit  reichlichen  kleineren  miliaren 
oder  größeren  (bis  erbsengroßen)  Tuberkelknoten  besetzt,  ohne  daß  gleich- 
zeitig stärkere  entzündliche  Veränderungen  vorhanden  sind.  Bei  der 
eigentlichen  tuberkulösen  Peritonitis  dagegen  sind  die  entzündlichen  Ver- 
änderungen am  Bauchfell  in  der  oben  geschilderten  Weise  meist  sehr 
ausgesprochen,  und  zuweilen  vermag  sogar  erst  die  genauere  mikrosko- 
pische Untersuchung  durch  den  Nachweis  von  Tuberkeln  und  käsigen 
Herden  in  der  entzündlichen  Neubildung  die  tuberkulöse  Natur  der  Ent- 
zündung mit  Sicherheit  festzustellen.  Die  tuberkulöse  Peritonitis  nimmt 
gewöhnlich  einen  ziemlich  chronischen  Verlauf,  so  daß  es  zu  zahlreichen 
festen  Verwachsungen  der  einzelnen  Baucheingeweide  kommt.  Die  Menge 
des  flüssigen  Exsudats  ist  manchmal  ziemlich  beträchtlich,  in  anderen 
Fällen  nur  gering.  Wie  bei  der  tuberkulösen  Pleuritis  kommt  auch  bei 
der  tuberkulösen  Peritonitis  eine  hämorrhagische  Beschaffenheit  des  Ex- 
sudats nicht  selten  vor.  Bei  lange  andauernder  Peritonealtuberkulose  ist 
das  Netz  oft  klumpig  verdickt,  die  ganze  Bauchhöhle  von  turaorartigen 
Massen  (Lymphdrüsen  u.  a.)  ausgefüllt.  —  Von  wichtigeren  Nebenbefunden 
ist  außer  der  Tuberkulose  anderer  Organe  noch  die  verhältnismäßig  häu- 
fige Vei'einigung  der  tubo'ktdösen  Peritonitis  mit  Lehercirrhose  (s.  d.)  zu 
nennen. 

Symptome  und  Krankheitsverlanf.  Diagnose.  Geht  die  chronische 
Peritonitis  aus  einer  akuten  hervor,  so  lassen  die  schweren  Erscheinungen 
der  letzteren  allmählich  nach,  während  eine  andere  Reihe  von  Symptomen 
bestehen  bleibt.  In  den  übrigen  Fällen  von  chronischer  Peritonitis  ent- 
wickelt sich  die  Krankheit  von  vornherein  allmählich  und  in  schleichender 
Weise. 

Die  Empfindlichkeit  des  Leibes  ist  niemals  so  hochgradig,  wie  bei 
der  akuten  Peritonitis.  Zuweilen  klagen  die  Kranken  wohl  über  dumpfe 
Schmerzen  und  über  Druckempfindung  im  Abdomen,  nicht  selten  treten 
die  Schmerzen  aber  ganz  oder  wenigstens  zeitweise  in  den  Hintergrund. 
Die  objektive  Untersuchung  des  Abdomens  ergibt  in  der  Eegel  eine  mäßige 
Auftreibung  des  Leibes,  die  häufig  nicht  ganz  gleichförmig  ist,  indem  ein- 
zelne stärker  aufgetriebene  Darmschlingen  besonders  hervortreten.  In 
einigen  Fällen  fehlt  die  Auftreibung  des  Leibes  ganz.  Der  Leib  ist  flach 
oder  eingesunken  und  die  Bauchdecken  sind  hart  und  gespannt.     Eine 
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stärkere  Auftreibung  des  Leibes  tritt  ein,  wenn  die  Menge  des  flüssigen 
Exsudats  zunimmt  oder  wenn  sich  umfangreiche  tuberkulöse  Neubildungen 
entwickeln. 

Die  Palpatian  ergibt  bei  manchen  Formen  der  chronischen  Peri- 
tonitis recht  charakteristische  Resultate,  insofern  nämlich  die  oben  er- 
wähnten Verdickungen  des  Netzes  und  die  mannigfachen  bindegewebigen 
Verwachsungen  zwischen  den  Darmschlingen  zuweilen  als  eigentümlich 
resistente  Stellen  und  höckerige  Prominenzen  durch  die  Bauchdecken 
hindurch  fühlbar  sind.  Namentlich  können  das  klumpig  aufgerollte  Netz 
und  geschwollene  Lymphdrüsen  als  förmliche  Tumoren  gefühlt  werden. 
Zu  erwähnen  ist  noch,  daß  nicht  selten,  besonders  bei  der  tuberkulösen 
Peritonitis;  auch  der  untere  Rand  der  vergrößerten  Leber  fühlbar  ist.  In 
anderen  Fällen  von  chronischer  Peritonitis  dagegen  sind  die  anatomischen 
Veränderungen  der  Art,  daß  sie  an  sich  der  Palpation  nicht  zugänglich 
sind,  oder  durch  gleichzeitiges  flüssiges  Exsudat,  durch  die  gespannten 
Bauchdecken  u.  dgl.  verdeckt  werden.  Größere  Exsudatmengen  sind 
durch  die  stärkere  Auftreibung  des  Leibes,  durch  das  Fluktuationsgeftihl 
am  Abdomen  und  die  Perkussion  nachweisbar.  Dabei  findet  man,  daß 
infolge  der  Verwachsungen  und  Verklebungen  der  Därme  untereinander 
die  Flüssigkeit  im  allgemeinen  keine  große  Verschieblichkeit  bei  Lage- 
wechsel der  Kranken  zeigt.  Dieser  Umstand  ist  bei  der  Dififerential- 
diagnose  zwischen  peritonitischem  Exsudat  und  freiem  Ascites  verwertbar. 
Nicht  selten  ist  auch  ohne  reichlicheren  Flüssigkeitserguß  der  Perkus- 
sionsschall am  Abdomen  größtenteils  gedämpft,  wohl  meist  eine  Folge 
der  Verdickungen  des  Peritoneums,  der  fibrinösen  Auflagerungen  u.  dgl. 
Peritonitische  Reibegeräicsche  sind  zuweilen,  namentlich  in  der  Leber- 
gegend, hörbar.  Bereits  erwähnt  ist,  daß  durch  die  Zerrungen  und 
Knickungen  des  Darmes  bei  chronischer  Peritonitis  die  Symptome  der 
Darmstenose  entstehen  können.  Abknickungen  des  Duodenums  und  des 
Ductus  choledochus  können  andauernden  Ikterus  verursachen. 

Wir  haben  die  objektiven  Symptome  der  einfachen  chronischen  und 
der  tuberkulösen  chronischen  Peritonitis  zusammen  besprochen,  weil  die 
Erscheinungen  am  Abdomen  bei  beiden  Erkrankungen  dieselben  sind. 
Die  Entscheidung,  daß  eine  bestehende  chronische  Peritonitis  tuberku- 
löser Natur  ist,  kann  nur  durch  die  Berücksichtigung  anderer  Momente 
getrofifen  werden.  Man  beachtet  den  Allgemeinhabitus  des  Patienten  und 
forscht  nach  ätiologischen  Momenten  (Heredität,  frühere  tuberkulöse  Er- 
krankungen). Sehr  wichtig  ist  die  genaue  Untersuchung  der  Brustorgane. 
Findet  man  Zeichen  einer  gleichzeitigen  Lungentuberkulose  oder  einer 
Pleuritis,  so  ist  die  Diagnose  der  tuberkulösen  Natur  der  chronischen 
Peritonitis  stets  im  allerhöchsten  Grade  wahrscheinlich.  Sehr  wichtig 
ist  auch  das  Verhalten  des  Fiebers  und  des  Pulses.  Andauernd  hek- 
tisches Fieber  und  andauernd  hohe  Pulsfrequenz  bei  mäßigem  Fieber 
müssen  stets  den  dringenden  Verdacht  der  Tuberkulose  erwecken.  Auch 
die  BeschaflFenheit  des  Exsudats  (Probepunktion)  ist  insofern  von  Wichtig- 
keit, als  hämorrhagische  Beimengungen,  wie  erwähnt,  vorzugsweise  bei 
tuberkulöser  Peritonitis  vorkommen.  Doch  gibt  es  auch  seröse  Exsudate 
bei  der  tuberkulösen  Peritonitis,  ebenso  wie  bei  der  gewöhnlichen  tuber- 
kulösen Pleuritis.  Tuberkelbazillen  sind  auch  bei  tuberkulöser  Peritonitis 
im  Exsudat  gewöhnlich  nicht  vorhanden. 

Die  Diagnose  der  einfachen  Peritonealtuberkulose  ohne  gleichzeitige 
stärkere  entxündliche  Veränderungen  im  Bauchfell  ist  meist  schwierig, 
oft    überhaupt    unmöglich.      Schmerzen    und    Druckempfindlichkeit    des 
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Leibes  fehlen  häufig  ganz.  Gewöhnlich  besteht  nur  eine  mäßige,  von 
dem  Flttssigkeitserguß  in  die  Bauchhöhle  abhängige  Auftreibung  des 
Abdomens.  Findet  man  eine  solche  bei  Kranken,  die  an  sonstigen 
sicheren  tuberkulösen  Aflfektionen  leiden,  so  ist  der  Verdacht  einer  ein- 
fachen Tuberkulose  des  Peritoneums  gerechtfertigt. 

Interessant  ist  die  nicht  selten  beobachtete,  schon  oben  kurz  er- 
wähnte Kombination  dei"  Lebercirrhose  mit  tuberkulöser  Peritonitis.  Zu 
den  Erscheinungen  der  chronischen  Peritonitis  (Schmerzen,  Fieber)  kom- 
men noch  die  Zeichen  der  Pfortaderstauung  (Milztumor)  hinzu.  Der 
Flttssigkeitserguß  ins  Abdomen  ist  meist  beträchtlich.  In  der  Kegel  sind 
die  Kranken  ausgesprochene  Potatoren,  Die  Lebercirrhose  ist  auch  unseres 
Erachtens  die  primäre  Erkrankung,  welche  im  Verein  mit  den  allgemeinen 
Folgen  des  Alkoholismus  die  gesteigerte  Disposition  zur  tuberkulösen 
Infektion  bedingt.  Auch  die  Kombination  von  syphilitischer  Schrumpf- 
leber mit  tuberkulöser  Peritonitis  habe  ich  beobachtet. 

Eine  besondere  Besprechung  verdient  noch  die  schon  oben  erwähnte 
chronische  Peritonitis  bei  Kindern.  Zunächst  möchten  wir  das  von  anderen 
Autoren  und  auch  von  uns  wiederholt  beobachtete  Vorkommen  eines 
deutlichen,  sogar  zuweilen  ziemlich  starken  Ascites  bei  Kindet^  (von 
2—10  Jahren)  erwähnen,  fllr  den  sich  gar  keine  Ursache  nachweisen 
läßt  und  der  nach  einigen  Monaten  sich  wieder  vollständig  verliert.  Die 
Kinder  sind  während  dieser  Zeit  meist  etwas  blasser,  matter,  als  sonst, 
magern  ein  wenig  ab,  haben  aber  nur  selten  stärkere  örtliche  Beschwerden. 
Fieber  kann  völlig  fehlen.  Da  die  Fälle  oft  in  Heilung  übergehen^  so 
ist  eine  sichere  anatomische  Grundlage  des  Leidens  nicht  anzugeben. 
Wahrscheinlich  handelt  es  sich  aber  meist  um  eine  leichte  Form  ein- 
facher chronischer  Peritonitis.  Doch  können  selbstverständlich  auch 
andere  Prozesse  dem  Ascites  zugrunde  liegen  (hereditär-luetische  Leber- 
erkrankungen u.  a.). 

Eine  wichtige  Rolle  spielt  die  tuberkulöse  Pa'itonitis  der  Kinder  als 
Teilerscheinung  der  Tuberkulose  der  Unterleibsorgane,  der  sogenannten 
Tabes  mesaraica  (Atrophia  mesaraica).  Wie  schon  früher  erwähnt,  nimmt 
die  Tuberkulose  in  diesen  Fällen  ihren  Ausgangspunkt  wahrscheinlich 
meist  vom  Darme  aus.  Gewöhnlich  findet  man  daher  gleichzeitig  Tuber- 
kulose des  Darmes,  des  Bauchfelles,  der  Leber  und  der  abdominalen 
Lymphdrüsen.  Die  klinischen  Erscheinungen  sind  häufig  hauptsächlich 
von  der  tuberkulösen  Peritonitis  abhängig:  Auftreibung  und  Schmerz- 
haftigkeit  des  Leibes,  Flüssigkeitserguß  in  demselben  u.  dgl.  Dazu 
kommen  oft  hartnäckige  Durchfälle,  die  von  den  gleichzeitigen  tuber- 
kulösen Darmgeschwüren  abhängen,  anhaltendes,  intermittierendes  Fieber, 
allgemeine  Abmagerung,  Anämie,  zuweilen  auch  tuberkulöse  Erkran- 
kungen in  den  übrigen  Organen  (Lungen,  Pleura,  Meningen),  während 
in  anderen  Fällen  die  Tuberkulose  vollkommen  auf  die  Unterleibsorgane 
beschränkt  ist. 

Über  den  weiteren  Vei'lauf  der  chronischen  Peritonitis  haben  wir 
nur  noch  weniges  hinzuzufügen.  Handelt  es  sich  um  eine  einfache  chro- 
nische Peritonitis,  so  ist  eine  endgültige  Heilung  möglich,  obwohl  sie 
—  abgesehen  von  der  eben  erwähnten  Form  bei  Kindern  —  wegen  der 
oft  gleichzeitig  bestehenden  sonstigen  pathologischen  Zustände  selten  ist 
Die  tuberkulöse  Peritonitis  gibt  in  vielen  Fällen  eine  durchaus  ungünstige 
Prognose  und  nimmt  in  wenigen  Wochen  oder  Monaten  ein  tödliches 
Ende.  Wie  wir  zweimal  selbst  beobachtet  haben,  kann  der  tödliche 
Ausgang   der    Peritonealtuberkulose    durch    eine    septische   Perforations- 
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Peritonitis  bedingt  sein,  indem  die  tuberkulösen  Herde  von  außen  her 
die  Darmwand  perforieren.  —  In  manchen  Fällen  erfolgt  aber  auch  bei 
der  chronischen  tuberkulösen  Peritonitis  ein  günstiger  Ausgang  oder 
wenigstens  ein  sehr  erhebliches  Nachlassen  aller  Krankheitssymptome. 
Dies  beobachtet  man  namentlich  zuweilen  bei  der  sogenannten  primären 
Tuberkulose  der  serösen  Häute  (s.  o.).  Sind  hierbei  andere  Organe,  ins- 
besondere die  Lungen  und  der  Darm,  nicht  mit  von  der  Tuberkulose 
befallen,  so  kann  es  ebenso,  wie  bei  der  tuberkulösen  Pleuritis,  schließ- 
lich zu  einer  Eesorption  des  Exsudats  kommen.  Freilich  ist  die  Heilung 
häufig  keine  andauernde,  indem  später  doch  wieder  von  neuem  in  irgend 
einem  anderen  Organe  die  Tuberkulose  auftritt. 

Therapie.  Unsere  Mittel,  auf  den  Verlauf  der  chronischen  Peritonitis 
gUnstig  einzuwirken,  sind  gering.  Außer  der  sehr  wichtigen  allgemeinen 
diätetischen  Behandlung  (völlige  Bettruhe,  gute  Ernährung  u.  a.)  muß  sich 
die  Therapie  meist  auf  die  Bekämpfung  einzelner  Symptome  beschränken. 
Von  örtlichen  Applikationen  kommen  namentlich  fortgesetzte  warme  und 
PEiESSNiTzsche  Umschläge  in  Betracht.  Opiate  sind  verhältnismäßig 
selten  durch  bestehende  stärkere  Schmerzen  angezeigt,  häufiger  müssen 
sie  gegen  eintretende  stärkere  Durchfälle  angewandt  werden.  In  anderen 
Fällen  erfordert  dagegen  die  Neigung  zu  Stuhlobstipation  Berücksich- 
tigung (Klysmata,  leichte  Abführmittel).  Von  Medikamenten  sind  die 
Jodpräparate  zu  nennen,  Jodkalium  und  Jodeisen  (Syrupus  ferri  jodatus), 
die  freilich  nur  selten  von  scheinbarem  Erfolg  begleitet  sind.  Fortgesetzte 
tägliche  Einreibungen  von  1 — 2  g  Ungt  dnereum  oder  von  Schmierseife 
aufs  Abdomen  scheinen  manchmal  von  Nutzen  zu  sein.  Bei  reichlicherem 
Exsudat  sind  diuretische  Mittel  (Diuretin,  Kalium  aceticum  u.  dgl.)  ange- 
zeigt. Ob  vom  Tuberculin  günstige  Heilerfolge  zu  erwarten  sind,  muß 
die  weitere  Erfahrung  lehren. 

Recht  günstige  Ergebnisse  hat  in  neuerer  Zeit  die  chirurgische  Be- 
handlung der  Peritonealtuberkulose  gehabt.  Man  hat  nämlich  die  inter- 
essante wenn  auch  noch  nicht  völlig  erklärbare  Beobachtung  gemacht, 
daß  in  manchen  Fällen  von  tuberkulöser  Peritonitis  die  Laparotomie 
mit  möglichst  vollständiger  Entleerung  des  Exsudats  (wie  dies  durch 
eine  einfache  Punktion  des  Abdomens  nicht  erreicht  wird)  einen  auf- 
fallend günstigen  Einfluß  auf  den  weiteren  Krankheitsverlauf  hat  und 
sogar  manchmal  eine  völlige  Heilung  herbeizuführen  scheint.  Obwohl 
über  diesen  Punkt  noch  weitere  Beobachtungen  gesammelt  werden 
müssen,  so  können  doch  auch  wir  nach  unseren  eigenen  Erfahrungen 
entschieden  zu  dieser  Behandlungsmethode  raten.  Näheres  über  die 
Ausführung  derselben  (OflFenlassen  der  Bauchwunde  durch  Jodoform- 
gaze u.  a.)  lehrt  die  Chirurgie. 


Drittes  Kapitel. 
Ascites. 

[Bauchwassersucht.) 

Mit  dem  Namen  Ascites  bezeichnet  man  die  Ansammlung  eines 
serösen  Stauungstranssudats  in  der  Bauchhöhle.  Da  die  Peritoneal- 
venen  zum  Gebiete  der  Pfortader  gehören,  so  kommt  die  Entwicklung 
eines  Ascites  in  erster  Linie  bei  allen  denjenigen  Krankheiten  zustande, 
welche    den  Pfortaderkreislauf  beeinträchtigen.     Wir  werden   daher  im 
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nächsten  Abschnitt  das  hänfige  Vorkommen  der  Banchwassersncht  bei 
der  Lebercirrhosej  der  Lebersyphüis^  bei  der  Kompression  der  Vena  poi'- 
tarum  durch  Geschwülste,  bei  Pfortaderthrombose  u.  dgl.  kennen  lernen. 
Doch  auch  bei  dem  Hydrops  infolge  allgemeiner  Kreislaufsstörungen  ist 
Ascites  eine  häufige  Teilerscheinung,  namentlich  bei  Herzfehlern  und 
Lungenemphysem^  ebenso  bei  dem  Hydrops  im  Verlaufe  von  akuten  und 
chronischen  Nierenaffektionen. 

Die  klinische  Bedeutung  des  Ascites  liegt  zunächst  in  den  bei  jeder 
stärkeren  Flttssigkeitsansammlung  in  der  Bauchhöhle  auftretenden  ört- 
lichen Beschwerden.  Geringe  Mengen  Ascites  bleiben  von  dem  Kranken 
freilich  oft  unbemerkt.  Beträgt  aber  die  Menge  des  Transsudats  viele 
Liter  (15—20  und  mehr  können  sich  ansammeln),  so  werden  die  Bauch- 
decken hierdurch  sehr  ausgedehnt  und  die  Patienten  empfinden  ein  oft 
sehr  lästiges  Gefühl  von  Druck,  Schwere  und  Spannung  im  Leibe.  Von 
großer  Bedeutung  ist  ferner,  daß  das  Zwerchfell  durch  den  gesteigerten 
intraabdominellen  Druck  nach  aufwärts  gedrängt  wird.  Hierdurch  wird 
die  Atmung  nicht  unwesentlich  erschwert.  Bei  starkem  Ascites  sind  die 
unteren  Lungenlappen  infolge  der  Kompression  in  ziemlicher  Ausdehnung 
atelektatisch. 

Der  Nachweis  des  Ascites  durch  die  objektive  Untersuchung  ist  nur 
möglich,  wenn  sich  größere  Mengen  Flüssigkeit  angesammelt  haben.  Der 
Leib  ist  dann  aufgetrieben ^  die  Bauchdecken  sind  stark  gespannt  und 
glänzend,  und  auch  die  untere  Thoraxapertur  wird  allmählich  durch  den 
Druck  der  Flüssigkeit  stark  erweitert,  so  daß  der  Thorax  unten  viel 
breiter  erscheint,  als  in  seinen  oberen  Partien.  Auf  der  Bauchhaut  sieht 
man  gewöhnlich  eine  Anzahl  erweiterter  Venen  als  blaue  Stränge  durch- 
schimmern. Sobald  die  Spannung  des  Leibes  einen  gewissen  Grad  er- 
reicht hat,  nimmt  man  bei  leicht  ausgeführter  stoßweiser  Palpation  mit 
beiden  Händen  ein  sehr  ausgesprochenes  Fluktuationsgefühl  wahr.  Die 
Perktission  ergibt  an  allen  Stellen,  wo  Flüssigkeit  der  Bauchwand  an- 
liegt, einen  dumpfen  Schall.  Entsprechend  der  Schwere  des  Transsudats 
findet  man  die  Dämpfung  bei  Kückenlage  des  Patienten  in  den  abhängigen 
Teilen  des  Bauches,  und  zwar  ist  sie  bei  mittelgroßen  Transsudaten  durch 
eine  nach  oben  konkave  Linie  von  dem  tympanitischen  Schall  in  den 
oberen  und  mittleren  Partien  des  Abdomens  abgegrenzt.  Da  die  Fltlssig- 
keit  einen  horizontalen  Spiegel  bildet,  so  muß  selbstverständlich  die 
Dämpfung  bei  Rückenlage  des  Untersuchten  in  den  Seitenteilen  des  Ab- 
domens höher  hinaufreichen,  als  in  der  Mittellinie.  Zu  bemerken  ist 
noch,  daß  man  den  gedämpften  Schall  über  einer  dünneren  Schicht 
Ascitesflüssigkeit  nur  bei  schwacher,  oberflächlicher  Perkussion  erhält. 
Drückt  man  das  Plessimeter  oder  den  Finger  tief  in  die  Bauchdecken 
ein,  so  verdrängt  man  hierdurch  die  Flüssigkeit  und  hört  jetzt  bei  der 
Perkussion  den  von  einer  darunter  liegenden  Darmschlinge  herrührenden 
tympanitischen  Schall.  Von  großer  diagnostischer  Wichtigkeit  ist  die 
Veränderung  des  Perlmssionsschalles  bei  Lagewechsel  des  Kranken,  Legt 
sich  der  Kranke  auf  die  eine  Seite ,  so  sammelt  sich  die  Flüssigkeit  in 
dem  abhängigen  Teile  der  Bauchhöhle  an  und  gibt  hier  eine  ausgedehnte 
Dämpfung,  während  auf  der  anderen,  jetzt  nach  oben  gelegenen  Seite 
der  Schall  tympanitisch  ist.  Wechselt  der  Kranke  seine  Lage  und  legt 
sich  auf  die  andere  Seite,  so  sammelt  sich  das  Transsudat  wieder  an 
der  abhängigen  Stelle  an,  und  nun  wird  der  Schall  hier  gedämpft,  wäh- 
rend an  Stelle  des  vorher  gedämpften  Schalles  tympanitischer  Schall  auf- 
tritt.   Ahnliche  Unterschiede  finden  sich,  wenn  man  den  Kranken  ab- 
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wechselnd  im  Liegen  und  in  sitzender  Stellang  untersucht.  Kur  wenn 
sich  sehr  reichliche  Mengen  Flüssigkeit  im  Peritoneum  angesammelt 
haben,  ist  der  Schall  am  ganzen  Abdomen  gedämpft. 

Die  angegebenen  Zeichen  lassen  in  den  meisten  Fällen  die  Diagnose 
des  Ascites  leicht  und  sicher  stellen.  Die  Unterscheidung  von  einem 
peritonealen  Exsudat  (bei  chronischer  Peritonitis)  ist  freilich  zuweilen 
nicht  leicht,  da  natürlich  die  von  dem  Flttssigkeitserguß  in  der  Bauch- 
höhle abhängigen  Symptome  bei  beiden  Zuständen  die  gleichen  sein 
müssen.  Nur  ist  im  allgemeinen  die  Verschiebbarkeit  der  Dämpfungs- 
grenzen bei  den  peritonitischen  Exsudaten  weniger  deutlich,  als  beim 
Ascites,  weil  die  oft  vorhandenen  peritonitischen  Verwachsungen  die 
freie  Beweglichkeit  der  Flüssigkeit  hemmen.  Außerdem  kommen  selbst- 
verständlich alle  übrigen  Krankheitssymptome  (etwa  bestehende  Schmerz- 
haftigkeit,  fühlbare  peritoneale  Verdickungen,  Zeichen  einer  bestehenden 
Tuberkulose,  Fieber  usw.)  und  die  Berücksichtigung  des  etwa  vorhandenen 
Grundleidens  (Herzfehler,  Leberleiden  u.  dgl.)  in  Betracht  Wird  die 
Flüssigkeit  durch  eine  Punktion  entleert,  so  ergibt  auch  die  Beschaffen- 
heit derselben  zuweilen  einige  diagnostische  Aiäaltspunkte.  Der  Ascites 
ist  eine  rein  seröse  Flüssigkeit,  welche  fast  gar  keine  morphologischen 
Bestandteile  enthält.  Das  spezifische  Gewicht  derselben  ist  entsprechend 
ihrem  verhältnismäßig  geringeren  Eiweißgehalt  in  der  Regel  niedriger, 
als  bei  den  peritonitischen  Exsudaten.  Als  Grenzwerte  kann  man  an- 
nehmen, daß  das  spezifische  Gewicht  der  Flüssigkeit  bei  Peritonitis  in 
der  Regel  höher  als  1018  ist,  bei  Ascites  etwa  1012  oder  noch  weniger 
beträgt.  Der  Eiweißgehalt  der  Ascitesflüssigkeit  beträgt  etwa  1 — 3^, 
der  Eiweißgehalt  peritonitischer  Exsudate  4—6^.  Hämorrhagischer 
Ascites  kommt  zuweilen  bei  anämischen  Kranken  und  gleichzeitiger 
starker  Stauung  im  Pfortadergebiet  vor,  z.  B.  wie  wir  gesehen  haben, 
bei  Lebersyphilis.  Chylöser  Ascites  durch  reichlichen  Fettgehalt  kann  bei 
Verstopfung  des  Ductus  thoracicus  auftreten.  Doch  ist  hervorzuheben, 
daß  die  Ascitesflüssigkeit  zuweilen  auch  ohne  .jeden  Fettgehalt  ein  chy lös- 
getrübtes Aussehen  bat  (Emulsion  der  Eiweißkörper?). 

Nicht  geringe  Schwierigkeiten  kann  in  manchen  Fällen  die  Diffe- 
rentialdiagnose  xtvischen  Ascites  und  Eierstockscysten  machen,  wenn  es 
sich  um  sehr  große  Cysten  handelt,  die  das  ganze  Abdomen  einnehmen. 
Zur  Unterscheidung  ist  zunächst  eine  genaue  perkussorische  Abgrenzung 
der  Dämpfung  und  die  Untersuchung  ihrer  Verschiebbarkeit  bei  Lage- 
wechsel der  Kranken  notwendig.  Bei  Ovarialcysten  findet  ein  deutlicher 
Dämpfnngsunterschied  in  dieser  Beziehung  nicht  statt.  Das  Verhalten 
des  Perkussionsschalles  an  den  tiefsten,  abhängigsten  Teilen  des  Bauches 
kann  in  zweifelhaften  Fällen,  wie  wir  bemerken  wollen,  dadurch  einen 
Irrtum  veranlassen,  daß  auch  bei  freiem  Ascites  zuweilen  gerade  hier 
eine  schmale  Zune  tympanitischen  Schalles  vorhanden  ist.  Namentlich 
dicht  über  der  Symphyse  findet  man  bei  Ascites  zuweilen  einen  tympa- 
nitischen Schall,  welcher  einen  leicht  irre  machen  und  zu  der  falschen 
Annahme  einer  Ovarialcyste  führen  kann.  Ein  derartiger  Befand  beruht 
darauf,  daß  an  den  genannten  Stellen  eines  Abdomens  zuweilen  Darm- 
schlingen mit  kurzem  Mesenterium  trotz  des  bestehenden  Ascites  der 
Bauchwand  nahe  anliegen.  Im  übrigen  stützt  sich  die  Unterscheidung 
zwischen  Ascites  und  Ovarialcysten  aut  die  Anamnese  (Ort  des  ersten 
Entstehens  der  Anschwellung),  auf  die  Berücksichtigung  etwaiger  Grund- 
leiden und  endlich  auf  die  Resultate  der  Untersuchung  per  vaginam, 
vorzugsweise  auf  die  unmittelbare  Palpation  der  Ovarien  und  auf  den 
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Nachweis  der  freien  Beweglichkeit  des  Uterus  bei  Ascites,  während  der 
Uterus  bei  Ovarialcjsten  häufig  durch  bestehende  Verwachsungen  fixiert 
ist.  Näheres  über  die  Differentialdiagnose  findet  man  in  den  gynäko- 
logischen Lehrbüchern. 

Die  Therapie  des  Ascites  richtet  sich  in  erster  Linie  natürlich  gegen 
das  Grundleiden.  In  bezug  auf  die  symptomatische  Behandlung  des 
Ascites  selbst  wollen  wir  hier  nur  einige  Bemerkungen  über  die  Punktion 
desselben  einfügen.  Dieselbe  ist  dann  angezeigt,  wenn  die  örtlichen, 
von  dem  Ascites  herrührenden  Beschwerden  sehr  beträchtlich  sind,  wenn 
also  ein  unerträgliches  Spannungs-  und  Druckgefühl  im  Abdomen  be- 
steht, und  vor  allem,  wenn  die  Hinaufdrängung  des  Zwerchfelles  stärkere 
Dyspnoe  bewirkt.  Die  Punktion  geschieht  mit  einem  gewöhnlichen 
mittelstarken  Troikar.  Erlaubt  es  der  Kräftezustand  des  Kranken,  so 
ist  die  Punktion  am  bequemsten  ausführbar,  wenn  der  Patient  auf  einem 
Lehnstuhl  (oder  quer  auf  dem  Bettrande)  sitzt.  Als  Punktionsstelle  wählt 
man  dann  am  besten  die  Linea  alba  etwa  in  der  Mitte  zwischen  Nabel 
und  Symphyse.  Für  vorherige  Entleerung  der  Harnblase  ist  natürlich 
Sorge  zu  tragen.  In  den  meisten  Fällen  nimmt  man  die  Punktion  in 
Seitenlage  der  Kranken  vor.  Man  punktiert  dann  in  der  linken  unteren 
Bauchgegend  etwa  in  der  Mitte  zwischen  Nabel  und  Spina  ant.  superior. 
Das  Ausfließen  der  Flüssigkeit  soll  niemals  zu  rasch,  sondern  langsam 
erfolgen.  Doch  kann  man  große  Mengen  Flüssigkeit  (5 — 10  Liter  und 
mehr)  auf  einmal  langsam  entleeren.  Die  Punktionsöffnung  wird  mit 
Heftpflaster  geschlossen  oder  mit  aufgepinseltem  Jodoformkollodium  ver- 
klebt. Sickert  nach  der  Punktion  noch  Flüssigkeit  heraus,  was  häufig 
vorkommt,  weil  die  Bauchdecken  durch  die  andauernde  starke  Spannung 
an  Elastizität  eingebüßt  haben^  so  schließt  man  die  Punktionsöffnung 
durch  eine  Naht.  Die  Schlaffheit  der  Bauchdecken  nach  der  Punktion 
benutzt  man,  um  eine  genauere  palpatorische  Untersuchung  der  Unter- 
leibsorgane vorzunehmen. 

Da  die  Ursache  der  Stauung  im  Pfortadergebiet  auch  nach  der 
Punktion  fortbesteht,  so  bildet  sich  in  den  meisten  Fällen  sehr  rasch 
eine  neue  Ansammlung  der  AscitesflUssigkeit.  Durch  den  hierdurch  für 
den  Körper  entstehenden  Eiweißverlust  wird  die  Ernährung  nicht  un- 
wesentlich beeinträchtigt,  und  daher  folgt  auf  die  Punktion  des  Ascites 
nicht  selten  ein  merklicher  Kräfteverfall  des  Patienten.  Hieraus  ergibt 
sich,  daß  man  die  Punktion  im  allgemeinen  nur  bei  dringender  Indikation 
ausfuhren  soll. 

Viertes  Kapitel. 
Krebs  des  Bauchfelles. 

Unter  den  im  Peritoneum  vorkommenden  Neubildungen  hat  nur  das 
Karxinom  ein  klinisches  Interesse.  Sehr  selten  ist  der  primäre  EndotM- 
krebs  des  Peritoneums,  welcher  dem  primären  Endothelkrebs  der  Pleura 
analog  ist.  Die  meisten  vorkommenden  Krebse  des  Bauchfelles  sind 
sekundäre  Geschiviilste^  die  von  dem  primären  Krebs  eines  anderen  Or- 
ganes  (Magen,  Darm,  Pankreas,  Leber  u.  a.)  ausgehen.  Die  sekundären 
Krebsknoten  treten  häufig  in  großer  Zahl  als  kleine,  bis  etwa  erbsen- 
große Geschwülste  auf  (sogenannte  Miliarlcarxiyiose  des  BaucIifeUesiy 
welche  das  Netz,  das  Mesenterium,  das  parietale  Peritoneum  völlig  be- 
setzt haben.     Einzelne  Krebsknoten  können  schließlich  auch  noch   be- 
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trächtlich  größer  werden.  Seltener  sind  vereinzelte  größere  Krebsknoten. 
Dieselben  können  an  verschiedenen  Stellen  des  Bauchfelles,  namentlich 
im  Netz,  im  DouGLASSchen  Baum,  um  den  Nabel  herum  u.  a.  ihren  Sitz 
haben.  Die  stärkste  diffuse  Ausdehnung  der  Krebsentwicklung  kommt 
beim  OaUertkrebs  des  Peritoneums  vor.  Ausgedehnte  Krebsentwicklung 
beobachtet  man  zuweilen  gleichzeitig  auch  in  den  retroperitonealen  Lymph- 
drüsen, Nicht  selten  finden  sich  im  Bauchfell  außer  der  Krebsentwick- 
lung auch  ausgesprochene  entzündliche  Veränderungen  (karxinoniaiöse 
Peritonitis). 

Die  Symptome  des  Peritonealkrebses  ähneln  in  mancher  Beziehung 
den  Symptomen  der  chronischen  tuberkulösen  Peritonitis.  Einfache  Mi- 
liarkarzinose des  Bauchfelles  kann  sich  ganz  verborgen  entwickeln  und 
wird,  weil  sie  keine  besonderen  Krankheitssymptome  verursacht,  häufig 
gar  nicht  diagnostiziert.  In  manchen  Fällen  entwickelt  sich  ein  mäßiger 
Flttssigkeitserguß  im  Peritoneum,  welcher  beim  Bekanntsein  eines  pri- 
mären Krebsherdes  die  Entwicklung  einer  sekundären  Peritonealkarzinose 
vermuten  läßt.  Viel  ausgeprägter  sind  die  Erscheinungen,  wenn  sich 
gleichzeitig  entzündliche  Erscheinungen  im  Peritoneum  einstellen.  Dann 
bestehen  meist  sehr  heftige  Schmerzen,  stärkere  Auftreibung  des  Leibes, 
Stuhlbeschwerden  u.  dgl.  Größere  Tumoren  im  Netz  oder  an  der  Innen- 
fläche der  vorderen  Bauchwand  können  durch  die  Bauchdecken  hindurch, 
Krebsknoten  in  den  untersten  Partien  des  Peritoneums  zuweilen  von  der 
Vagina  oder  vom  Rektum  aus  gefühlt  werden.  Mehrmals  beobachteten 
vdr  bei  Karzinose  des  Peritoneums  die  Entwicklung  von  fühlbaren  Krebs- 
knoten im  Nabel. 

Wird  flüssiges  Exsudat  aus  der  Bauchhöhle  durch  eine  Punktion  ent- 
leert, so  ist  es  zuweilen  von  rein  seröser,  in  anderen  Fällen  aber  von 
hämorrhagischer  Beschaffenheit.  Bei  diffuser  Krebsentwicklung,  nament- 
lich bei  Gallertkrebs,  hat  man  auch  wiederholt  milchig  getrübte  Exsudate, 
zuweilen  ebenfalls  mit  blutiger  Beimischung,  beobachtet.  Die  Trübung 
beruht  auf  dem  Fettgehalt  des  Exsudats,  herrührend  von  verfetteten 
und  zerfallenen  Krebszellen.  In  einigen  Fällen  kann  die  mikroskopische 
Untersuchung  auch  charakteristische  Krebselemente  in  der  Flüssigkeit 
nachweisen. 

Die  Diagnose  des  Peritonealkrebses  kann  nur  dann  ziemlich  sicher 
gestellt  werden,  wenn  im  Anschluß  an  einen  nachgewiesenen  primären 
Krebsknoten  die  deutlichen  Zeichen  einer  Peritonealaffektion,  Flüssigkeits- 
erguß, Schmerzhaftigkeit,  ungleichmäßige  Resistenz  und  Auftreibung  des 
Abdomens  u.  dgl.  auftreten.  Außerdem  kommen  die  bekannten,  für  alle 
Erebsformen  gemeinsamen  Anhaltepunkte,  das  Alter  des  Patienten,  die 
Erebskachexie  und  die  Entwicklung  sekundärer  DrUsenschwellungen  (In- 
guinaldrüsen,  Supraclaviculardrüsen  u.  dgl.)  in  Betracht. 

Die  Therapie  muß^  sich  darauf  beschränken,  die  lästigen  Symptome 
zu  mildem.  Warme  Umschläge  aufs  Abdomen,  Morphium  und  die  zu 
einer  möglichst  langen  Erhaltung  der  Eörperkräfte  dienenden  Verord- 
nungen werden  vorzugsweise  in  Anwendung  gezogen. 
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SIEBENTER  ABSCHNITT. 

Krankheiten  der  Leber,  der  Gallenwege  nnd 
der  Pfortader. 


Erstes  Kapitel. 
Icterus  catarrhalis. 

[Icterus  gastro-duodenalis.     Katarrhalische  Oelbsueht.) 

Ätiologie  und  pathologische  Anatomie.  Als  »katarrbalischen  Ikterus« 
bezeichnet  man  noch  jetzt  fast  allgemein  die  gewöhnlichste  Form  der 
Gelbsucht,  die  sich  in  meist  ziemlich  akuter  Weise  bei  vorher  gesunden 
Personen  entwickelt  und  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit,  in  der  Regel 
nach  wenigen  Wochen,  wieder  in  vollständige  Genesung  übergeht.  Die 
Bezeichnungen  »katarrhalischer«  oder  »gastro- duodenaler«  Ikterus  be- 
ruhen auf  der  Annahme,  daß  dem  ganzen  Erankheitsprozeß  eine  katar- 
rhalische Entzündung  der  Duodenalschleimhaut  zugrunde  liegt.  Dieser 
Katarrh  soll  sich  vom  Magen  und  Duodenum  her  auf  die  Gegend  der 
Papilla  duodenalis  und  auf  den  Ductus  choledochus  selbst  fortpflanzen. 
Der  Verschluß  des  Ductus  choledochus  durch  die  geschwollene  Schleim- 
haut oder  durch  zähen  Schleim  führt  zu  einer  Stauung  der  in  der  Leber 
sezernierten  Galle.  Dieses  mechanische  Moment  ist  die  Ursache  des  auf- 
tretenden Ikterus. 

Gegen  diese  alte  Lehre  vom  »katarrhalischen  Ikterus«  hat  man 
neuerdings  eiugewendet,  daß  der  angenommene  Katarrh  des  Duodenums 
und  der  größeren  Gallengänge  noch  niemals  mit  Sicherheit  anatomisch 
nachgewiesen  sei.  In  den  vereinzelten  Fällen,  wo  die  Sektion  bei  be- 
stehendem Ikterus  einen  Schleimpfropf  in  dem  Ausftlhrungsstück  des 
Ductus  choledochus  an  der  Papilla  duodenalis  ergeben  hat,  erkläre  sich 
der  Schleimpfropf  einfach  durch  das  Liegenbleiben  des  Schleimes  infolge 
des  Fehlens  der  sezernierten  und  hindurchfließenden  Galle.  Der  Ikterus 
sei  nicht  als  »Stauungsikterus«  aufzufassen,  sondern  die  Folge  einer  ge- 
störten Funktion  der  Leberzellen  (»Paracholie«),  wobei  die  Galle  nicht 
mehr  in  die  kleinsten  Gallengänge,  sondern  direkt  in  die  Blut-  und 
Lymphkapillaren  hinein  sezemiert  wird. 

Unseres  Erachtens  erscheint  diese  Annahme  —  obwohl  sie  die  Er- 
klärung mancher  anderen  Formen  des  Ikterus,  so  namentlich  des  Ikterus 
nach  gewissen  Vergiftungen  sehr  vereinfachen  würde  —  doch  etwas  ge- 
künstelt und  jedenfalls  noch  keineswegs  sicher  erwiesen.  Nur  insofern 
halten  wir  eine  Änderung  der  alten  Lehre  vom  »katarrhalischen  Ikterus« 
für  dringend  notwendig,  als  wir  den  zugrunde  liegenden  Krankheits- 
prozeß nicht  in  eine  Reihe  mit  den  gewöhnlichen  Magen-  und  Darm- 
katarrhen nach  Diätfehlern  u.  dgl.  stellen,  vielmehr  denselben  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  für  ein  eigenartiges^  durch  eine  besondere  Ursache 
bedingtes  Leiden  halten.  Diese  Ursache  ist  aller  Wahrscheinlichkeit 
nach  in  einer  bestimmten  infektiösen  Schädlichkeit  zu  suchen,  über  die 
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wir  freilich  noch  nichts  Näheres  wissen.  Die  anatomische  Wirkung  dieser 
Schädlichkeit  können  wir  uns  aber  einstweilen  doch  kaum  anders  vor- 
stellen, als  in  der  Erzeugung  eines  entzündlich-katarrhalischen  Zustandes 
der  OaUenwege^  einer  katarrhalischen  Cholangitis  mit  wahrscheinlich  wech- 
selnder Beteiligung  des  Magens  und  Duodenums.  Daß  daneben  noch 
toxische  Einflüsse  wirksam  sein  können,  ist  natürlich  möglich,  entzieh« 
sich  aber  einstweilen  noch  der  näheren  Nachforschung. 

Der  Hauptgrand  für  die  Annahme  eines  infektiösen  Moments  bei  der 
Entstehung  des  katarrhalischen  Ikterus  liegt  in  dem  keineswegs  selten 
beobachteten  epidemischen  und  endemischen  Auftreten  der  Krankheit. 
Wiederholt  hat  man  in  Kasernen,  in  Gefängnissen,  in  einzelnen  Ort- 
schaften u.  a.  ziemlich  ausgedehnte  Ikternsepidemien  beobachtet,  die  sich 
nur  durch  die  Annahme  einer  örtlichen  Infektionsquelle  erklären  ließen. 
In  einigen  Fällen  schlössen  sich  die  Ikternsepidemien  an  die  Bevakxina- 
tion  an,  so  daß  an  eine  Übertragung  des  Krankheitserregers  durch  die 
Impfung  gedacht  werden  mußte.  —  In  den  häufig  vereinzelt  auftretenden 
Fällen  von  Ikterus  ist  eine  besondere  Krankheitsursache  in  der  Regel 
nicht  nachweisbar.  Nur  manchmal  kann  die  Krankheit  mit  einem  aus- 
gesprochenen Diätfehlery  mit  einer  Erkältung,  einer  psychischen  Erregung 
(Ärger)  in  Zusammenhang  gebracht  werden.  Meist  ist  hiervon  nichts  zu 
erfahren,  was  wiederum  für  eine  infektiöse  Entstehung  der  Krankheit 
spricht.  —  Den  katarrhalischen  Ikterus  beobachtet  man  vorzugsweise  bei 
jugendlichen  Personen;  das  Geschlecht  hat  keinen  deutlichen  Einfluß. 

Symptome  und  Krankheitsverlanf.  Zwar  keineswegs  in  allen  Fällen 
aber  doch  recht  häufig  gehen  dem  Auftreten  des  Ikterus  einige  Tage 
lang  die  deutlichen  Zeichen  einer  gestörten  Magen-  und  Darmfunktion 
nebst  gewissen  Allgemeinerscheinungen  vorher.  Heftigeres  Erbrechen, 
stärkere  Magenschmerzen  u.  dgl.  sind  selten.  Sehr  gewöhnlich  besteht 
aber  zunächst  Appetitlosigkeit,  schlechter  Geschmack  im  Munde,  Übel- 
keit, Druck  im  Magen,  Aufstoßen,  Verstopfung,  dabei  allgemeine  Mattig- 
keit und  Unlust  zur  Arbeit.  Kurze  Zeit  später  bemerken  die  Kranken 
selbst  ihre  gelbe  Hautfarbe  oder  werden  von  ihrer  Umgebung  darauf 
aufmerksam  gemacht. 

Da  wir  einstweilen  noch  an  der  Gallenstauung  als  Ursache  des 
»katarrhalischen  Ikterus«  festhalten,  so  mögen  hier,  um  spätere  Wieder- 
holungen zu  vermeiden,  diejenigen  Erscheinungen  etwas  näher  besprochen 
werden,  welche,  wenn  auch  in  verschieden  hohem  Grade,  allen  Fällen 
von  *Stauungsikterus€  gemeinsam  sind.  Da  der  Sekretionsdruck  der 
Galle  in  der  Leber  ein  äußerst  geringer  ist,  so  genügt  schon  ein  ver- 
hältnismäßig geringes  Hindernis  in  den  Gallenwegen,  um  die  Entleerung 
der  Galle  in  den  Darm  zu  hemmen.  Eine  vollständige  Zurückhaltung 
der  Galle  findet  beim  gewöhnlichen  katarrhalischen  Ikterus  und  auch  bei 
anderen  Entstehungsarten  des  Ikterus  nur  selten  und  höchstens  zeitweise 
statt  Indessen  staut  sich  doch  ein  beträchtlicher  Teil  der  Galle  rück- 
wärts in  den  Gallenwegen  bis  in  die  Leber  hinein.  Sobald  diese  Stau- 
ung einen  gewissen  Grad  erreicht  hat,  findet  eine  Resorption  der  gestauten 
Galle  durch  die  Lymphgefäße  und  Blutgefäße  der  Leber  statt.  Die  sämt- 
lichen Bestandteile  der  Galle  gelangen  somit  ins  Blut  und  weiterhin  in 
alle  Körperorgane.  Sehr  bald,  schon  nach  wenigen  Tagen,  beginnt  eine 
Imbibition  der  Gewebe  mit  GallenfarbstoflF,  die  sich  für  die  klinische 
Untersuchung  durch  die  deutliche  gelbe  Färbung  der  Haut  und  der  sicht- 
baren Schleimhäute  bemerkbar  macht  [*  Gelbsucht <,  Ikterus).  Zuerst  fällt 
der  Ikterus  gewöhnlich  an  den  Conjunctivae  auf.    Später  wird  die  ganze 
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Haut  gelb,  und  auch  an  der  Scbleimhant  des  Mondes  und  des  Rachens 
ist  diese  Färbung  sehr  deutlich,  namentlich  wenn  man  durch  Druck  auf 
die  Schleimhaut  (z.  B.  an  den  Lippen)  das  Blut  zur  Seite  drängt.  Die 
inneren,  nicht  sichtbaren  Organe  sind  selbstverständlich  ebenfalls  mit 
Gallenfarbstoff  imprägniert.  Namentlich  zeigen  auch  etwa  gleichzeitig 
vorhandene  flüssige  Exsudate  und  Transsudate  stets  eine  deutliche  gelbe 
Färbung.  Nur  die  Gewebe  des  Knorpels,  der  Cornea  und  der  periphe- 
rischen Nerven  besitzen  nicht  die  Eigenschaft,  sich  mit  Gallenfarbstoit  zu 
imprägnieren.  Li  den  Übrigen  Organen  dagegen  kommt  zuweilen  neben 
der  diffusen  Durchtränkung  mit  Gallenfarbstoff  sogar  eine  körnige  Aus- 
scheidung desselben  vor. 

Außer  der  sichtbaren  Gelbfärbung  machen  sich  in  der  Haut  bei  Ik^ 
terischen  häufig  noch  einige  andere,  von  der  Anwesenheit  des  Gallenfarb- 
stoffes abhängige  Erscheinungen  geltend.  Viele  Kranke  mit  Ikterus  lei- 
den an  einem  oft  sehr  heftigen  Hautjucken,  Das  Jucken  kann  des  Nachts 
im  Bette  so  stark  werden,  daß  es  den  Kranken  den  Schlaf  raubt.  Durch 
das  viele  Kratzen  entstehen  auf  der  Haut  manchmal  zahlreiche  Exkaria^ 
tionen  und  Schrunden^  welche  sogar  den  Anlaß  zur  Bildung  größerer 
Furunkel  geben  können.  Auch  CJr^/cano-Eruption  beobachtet  man  zu- 
weilen. Als  eine  eigenttlmliche  Hautaffektion  beim  chronischen  IkterusL 
ist  das  sogenannte  Xanthelasma  zu  erwähnen.  Es  besteht  in  hell- 
gelben, meist  etwas  erhabenen,  traubig  angeordneten  Flecken,  die  ihren 
Sitz  namentlich  an  den  Augenlidern,  seltener  auch  an  anderen  Körper- 
stellen haben. 

Die  Übrigen  beim  Stauungsikterus  auftretenden  Krankheitserschei- 
nungen lassen  sich  in  zwei  Gruppen  einteilen.  Die  erste  Gruppe  von 
Symptomen  ist  von  der  Anwesenheit  der  Gallenbestandteile,  namentlich 
der  Oallensäuren  im  Blute  abhängig,  während  die  zweite  Gruppe  in  der 
Absperrung  der  Galle  vom  Darm  ihre  Erklärung  findet. 

Wie  wir  gesehen  haben,  findet  nach  dem  Verschluß  oder  der  Ver- 
engerung des  Gallenausflihrungsganges  eine  Besorption  der  Gallenbestand- 
teile statt.  Die  Schicksale  des  auf  diese  Weise  ins  Blut  gelangten 
OaUenfarbstoffs  haben  wir  bereits  zum  Teil  kennen  gelernt  Daß  der 
Gallenfarbstoff  auch  giftige  Eigenschaften  entfaltet,  wird  zwar  von  einigen 
Forschem  behauptet,  ist  aber  noch  nicht  sicher  erwiesen.  Von  ziemlich 
großer  klinischer  Bedeutung  ist  aber  jedenfalls  die  Anwesenheit  der 
Oallensäuren  im  Blute.  Wie  aus  der  Physiologie  bekannt,  besitzen  diese 
eine  Anzahl  giftiger  Eigenschaften,  unter  denen  ihre  Fähigkeit,  die  roten 
Blutkörperchen  zu  zerstören,  für  den  Körper  die  bedenklichste  wäre. 
Diese  Eigenschaft  kommt  aber  in  Wirklichkeit,  wenn  überhaupt,  nur  in 
geringem  Maße  in  Betracht,  teils  weil  die  hierzu  erforderliche  Konzen- 
tration der  resorbierten  Gallensäuren  nicht  stark  genug  ist,  teils  weil 
die  Gallensäuren  im  Blute  wahrscheinlich  größtenteils  bald  wieder  zer- 
setzt werden.  Dagegen  ist  der  Einfluß,  den  die  Gallensäuren  auf  ge- 
wisse nervöse  Centra  ausüben,  auch  klinisch  deutlich  bemerkbar.  Am 
häufigsten  ist  die  von  der  Einwirkung  des  cholsauren  Natrons  auf  die 
Herzganglien  oder  vielleicht  auch  auf  das  Vaguszentrum  abhängige  Puls- 
verlangsamung.  Beim  einfachen  katarrhalischen  und  bei  jedem  anderen 
Stauungsikterus  ist  die  Pulsverlangsamung,  falls  keine  anderweitigen 
Komplikationen  (Fieber  u.  dgl.)  bestehen,  eine  fast  regelmäßige  Erschei- 
nung. Man  beobachtet  eine  Pulszahl  von  64 — 50,  ja  noch  weniger 
Schlägen  in  der  Minute.  Auch  kleine  Unregelmäßigkeiten  der  Herxaktion 
kommen  nicht  selten  vor.    Außer  den  Pulsanomalien  sind  es  namentlich 
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gewisse  nervöse  Störungen^  die  sich  bei  Ikterischen  häufig  einstellen  und 
auf  die  Anwesenheit  von  Gallenbestandteilen,  insbesondere  Gallensäuren 
im  Blut  zu  beziehen  sind.  Hierher  gehören  die  zuweilen  auffallende  all- 
gemeine Mattigkeit  und  Miiskelschwäcke  ^  femer  Kopfschmerzen,  Schlaf- 
losigkeit, psychische  Verstimmung  u.  dgl.  Die  schweren  nervöseii  Störun^ 
gen,  welche  zuweilen  beim  Ikterus  vorkommen  und  als  Cholämie  be- 
zeichnet werden,  sollen  später  besonders  besprochen  werden.  Ebenso 
sei  hier  nur  kurz  erwähnt,  daß  sich  bei  manchen  Kranken  mit  schwerem 
Ikterus  eine  auffallende  Neigung  zu  Blutungen,  eine  Art  ^hämorrhagische 
Diathese^  ausbildet  [Blutungen  auf  der  Haut  und  in  inneren  Organen, 
Nasenbluten  u.  dgl.). 

Wir  kommen  jetzt  zur  Besprechung  derjenigen  Symptome,  welche 
die  Falgen  der  Absperrung  der  öaUenzufuhr  zum  Darme  sind.  In  dieser 
Hinsicht  hat  sich  freilich  der  Standpunkt  der  modernen  Physiologie  gegen- 
über den  früheren  Anschauungen  wesentlich  geändert.  Während  man 
früher  die  Galle  für  ein  wichtiges  Verdauungssekret  hielt,  betrachtet  man 
sie  jetzt  vielfach  nur  als  ein  Exkret,  durch  welches  gewisse  Endprodukte 
des  Stoffwechsels  ausgeschieden  werden.  Vielleicht  geht  man  aber  hierin 
zu  weit.  Denn  schon  die  Entleerung  der  Galle  in  den  Anfangsteü  des 
Darmes  spricht  offenbar  für  eine  gewisse  Bedeutung  derselben  bei  den 
Vorgängen  im  Darminhalt,  und  eine  Funktion  der  Galle  kann  sicher  nicht 
in  Abrede  gestellt  werden,  nämlich  ihre  Beteiligung  an  der  Resorption 
des  Fettes,  Die  Galle  wirkt  mit  bei  der  Emulgirung  der  Fette  und  er- 
leichtert den  Durchtritt  der  Fetttröpfchen  durch  die  Darmwand  in  die 
Chylusgefäße.  Dem  entsprechend  erfährt  die  Fettresorption  bei  jedem 
Stauungsikterus  eine  nicht  geringe  Beeinträchtigung,  die  sich  vor  allem 
in  dem  abnormen  Fettgehalt  der  Stühle  kundgibt.  Seit  alters  her  ist  die 
weiße,  tonartige  Farbe  de?"  Stühle  beim  Ikterus  bekannt  und  gilt  als 
hauptsächlichster  Anhaltepunkt  zur  Beurteilung  der  Vollständigkeit  des 
Gallengang^erschlusses.  Zum  Teil  beruht  die  helle  Farbe  des  Stuhles 
beim  Ikterus  auf  dem  Mangel  des  Gallenfarbstoffs,  welcher  die  haupt- 
sächlichste Ursache  der  normalen  dunkelbraunen  Färbung  der  Fäces  ist. 
Die  charakteristische  weiße  Tonfarbe  der  Stühle  rührt  aber  ausschließlich 
von  ihrem  reichlichen  Gehalt  an  unverdautem  Fett  her.  Wir  selbst  haben 
den  Versuch  gemacht,  einem  Knaben  mit  hochgradigem  Stauungsikterus 
eine  möglichst  fettfreie  Nahrung  zu  reichen,  und  haben  dabei  beobachtet, 
wie  die  Stühle  bei  dieser  Nahrung  keineswegs  tonartig,  sondern  hellbraun 
v^aren.  —  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Stühle  beim  Ik- 
terus findet  man  in  denselben  fast  regelmäßig  zu  garbenartigen  Büscheln 
angeordnete  Kristalle,  die  nicht,  wie  früher  angenommen  wurde,  aus 
Tyrosin,  sondern  aus  einer  Kalk-  oder  Magnesiaseife  bestehen  (Oester- 
lein). 

Außer  dem  Einfluß  auf  die  Fettresorption  wurden  der  Galle  bisher 
hauptsächlich  noch  zwei  Eigenschaften  zugeschrieben,  die  für  die  Patho- 
logie des  Ikterus  von  Bedeutung  zu  sein  schienen.  Einmal  die  antisep- 
tische Fähigkeit  der  Galle:  hierdurch  sollte  sich  die  Tatsache  erklären, 
daß  die  Fäces  bei  Kranken  mit  Gallengangverschluß  meist  ungewöhnlich 
übelriechend  sind,  daß  die  Kranken  oft  an  abnormer  Gasentwicklung 
und  Flatulenz  leiden.  Zweitens  schrieb  man  der  Galle  einen  Einfluß 
auf  die  Darmperistaltik  zu:  hiervon  sollte  z.  T.  die  bei  Ikterischen  häu- 
fige Obstipation  abhängen.  An  den  beiden  erwähnten  Eigenschaften  der 
Galle  ist  man  aber  neuerdings  zweifelhaft  geworden.  Der  üble  Geruch 
der  Fäces  könnte  mit  der  gestörten  Fettverdauung,  die  Obstipation  mit 
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der  yeränderten  Nabrangsaufnahme  und  sonstigen  Umständen  zusammen- 
hängen. 

Auf  einen  Punkt  muß  hier  noch  hingewiesen  werden.  Sitzt  das 
Hindernis  für  die  Entleerung  der  Galle  wirklich  an  der  Papilla  duode- 
nalis  (wie  man  dies  früher  für  den  Ikterus  catarrhalis  als  feststehend 
annahm),  so  wird  hierdurch  auch  die  Ausscheiduog  des  pankreatischeu 
Saftes  leiden  und  man  müßte  zugleich  an  die  Folgen  der  Ausschließung 
dieses  Sekrets  vom  Darminhalt  denken.  Bestimmte  Tatsachen,  die  auf 
die  faktische  Bedeutung  eines  derartigen  Vorkommnisses  hinweisen,  liegen 
aber  noch  nicht  vor. 

Wir  müssen  jetzt  nach  dem  Verbleiben  der  resorbierten  Gallenbestand' 
teile  fragen.  Von  den  Gallensäuren  haben  wir  bereits  angeflibrt,  daß  sie 
wahrscheinlich  zum  großen  Teil  weiter  zersetzt  werden.  Über  die  Schick- 
sale der  übrigen  Bestandteile  (Taurin,  Cholesterin  usw.)  wissen  wir  nichts 
Sicheres.  Nur  den  Gallenfarbstoff  können  wir  weiter  verfolgen,  und  zwar 
auf  den  Wegen,  auf  welchen  der  Körper  sich  desselben  als  eines  fremden 
Bestandteiles  wieder  zu  entledigen  sucht.  Sobald  eine  stärkere  Anhäu- 
fung von  Gallenfarbstoff  im  Blut  und  in  den  Geweben  stattfindet,  sehen 
wir  auch  schon  die  Ausscheidung  desselben  beginnen,  und  zwar  wird 
dieselbe  vorzugsweise  von  den  Nieren  besorgt.  Fast  gleichzeitig  mit  dem 
ersten  Auftreten  der  ikterischen  Hautfärbung,  ja  häufig  sogar  schon  etwas 
früher,  zeigen  sich  daher  auch  bereits  bestimmte  Veränderungen  des 
Harns,  die  von  dem  Gehalt  desselben  an  ausgeschiedenem  Gallenfarbstoff 
herrühren. 

Der  ikterisdie  Harn  ist  meist  schon  äußerlich  auffallend  durch  seine 
dunkle,  bierbraune  Farbe.  Schüttelt  man  ihn,  so  ist  der  sich  bildende 
Schaum  nicht  weiß,  wie  beim  normalen  Harn,  sondern  deutlich  gelb. 
Ein  Stückchen  in  den  Harn  eingetauchtes  weißes  Filtrierpapier  nimmt 
eine  deutlich  gelbe  Färbung  an.  Läßt  man  in  einem  Probiergläschen 
etwas  Chloroform  mehrmals  durch  den  Harn  hindurchlaufen,  so  löst  sich 
der  Gallenfarbstoff  in  diesem  auf,  und  das  in  der  Ruhe  sich  zu  Boden 
senkende  Chloroform  hat  eine  ausgesprochen  gelbe  Färbung  angenommen 
(^  Chhro formprobe <^).  Gießt  man  aus  einem  Probiergläschea  ikterischen 
Harn  langsam  und  vorsichtig  längs  dem  Glase  in  ein  anderes  Probier- 
röhrchen, welches  einige  Kubikzentimeter  mit  salpetriger  Säure  etwas 
verunreinigter  Salpetersäure  enthält,  so  entsteht  an  der  Grenze  beider 
Flüssigkeiten  ein  prächtiges  Farbenspiel.  Durch  die  oxidierende  Ein- 
wirkung der  Salpetersäure  auf  den  Gallenfarbstoff  bildet  sich  eine  An- 
zahl farbiger  Ringe,  zu  oberst  ein  besonders  charakteristischer  grüner, 
dann  ein  blauer,  violetter  und  rötlicher  Ring  (GMELiNsche  Probe).  Recht 
hübsch  läßt  sich  diese  Probe  auch  in  der  Weise  ausführen,  daß  mau  den 
Harn  filtriert  und  dann  auf  das  mit  den  Rückständen  bedeckte  feuchte 
Filtrierpapier  einen  Tropfen  Salpetersäure  bringt.  Um  denselben  herum 
bilden  sich  dann  die  charakteristischen  farbigen  Ringe.  Statt  der  Sal- 
petersäure kann  man  sich  auch  einer  xeJmfach  verdünnten  Jodtinktur 
bedienen.  Gießt  man  eine  kleine  Menge  dieser  Lösung  in  einem  Probier- 
gläscheu  auf  ikterischen  Harn,  so  entsteht  meist  an  der  Grenze  eine 
ringförmige,  schöne  grüne  Färbung. 

Auch  Oallensäuren  können  im  ikterischen  Harn  nachgewiesen  wer- 
den, doch  ist  dieser  Nachweis  umständlich  und  ohne  besondere  praktische 
Bedeutung. 

Sehr  häufig  enthält  der  ikterische  Harn  charakteristische  morpholo- 
gische  Bestandteile,    die   von   Nothnagel   zuerst   näher   beschriebenen 
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Ikterusxylindery  d.  h.  hyalme  Harnzylinder,  die  meist  gelb  tingiert,  nicht 
selten  auch  ganz  mit  dunkelgelben  Körnchen  oder  mit  Epithelien  besetzt 
sind.  Zuweilen,  aber  keineswegs  immer,  enthält  der  ikterische  Harn 
gleichzeitig  geringe  Mengen  von  Eiweiß,  Bei  Zusatz  von  Essigsäure 
entsteht  nicht  selten  eine  Trübung,  welche  von  Nukleoalbumin  herrühren 
soll.  Alle  diese  Harnveränderungen  weisen  auf  eine  leichte  Schädigung 
der  Nierensubstanz  durch  den  ausgeschiedenen  Gallenfarbstoff  hin. 

Außer  den  Nieren  sind  auch  die  Schweißdrüsen  eine  Ausscheidungs- 
stätte ftlr  den  Gallenfarbstoff.  Im  Schweiß  Ikterischer  läßt  sich  ebenso, 
wie  im  Harn,  Gallenfarbstoff  nachweisen,  und  nicht  selten  findet  man  in 
der  Wäsche  der  Kranken  gelb,  vom  Schweiß  herrührende  Flecken.  In 
andere  Sekrete  dagegen,  z.  B.  in  die  Tränen,  in  den  Speichel,  in  den 
Schleim,  in  den  Magensaft  u.  a.  geht  der  Gallenfarbstoff  nicht  über. 

Wir  kehren  jetzt,  nachdem  wir  die,  wie  erwähnt,  bei  jedem  Stau- 
nngsikteras  in  Betracht  kommenden  Erscheinungen  erörtert  haben,  zur 
Besprechung  des  einfachen  ^katharralischen  Ikterus  €  zurück.  Sobald  sich 
nach  den  kürzere  oder  längere  Zeit  (gewöhnlich  einige  Tage,  seltener 
1 — 2  Wochen)  andauernden  prodromalen  gastrischen  Erscheinungen  eine 
deutlich  ikterische  Hautfärbung  einstellt,  treten  auch  die  weiteren  Folgen 
des  Ikterus  auf  Der  Harn  wird  dunkel  und  gallenfarbstoff haltig,  die 
Stühle  werden  hell,  mehr  oder  weniger  tonfarben.  Schwerere  nervöse 
Störungen  kommen  in  den  gewöhnlichen  Fällen  nicht  vor,  doch  fühlen 
sich  die  Kranken  meist  recht  matt,  der  Appetit  ist  gering,  der  Stuhl 
etwas  angehalten.  Der  Puls  zeigt  häufig  eine  deutliche  mäßige  Verlang- 
samung nnd  auch  die  Körpertemperatur  ist  nicht  selten  etwas  subnormal 
(36,0^ — 36,5°).  Doch  kommen  gelegentlich  auch  kleine  Steigerungen  der 
Eigenwärme  vor. 

Bemerkenswerte  Ergebnisse  liefert  in  den  meisten  Fällen  die  objek- 
tive  Untersuchung  der  Leber.  Dieselbe  wird  infolge  der  Gallen  Stauung 
vergrößert.  Demgemäß  überragt  die  untere  Grenze  der  Leberdämpfung 
gewöhnlich  einige  Finger  breit  den  Rippenbogen,  und  nicht  selten  kann 
man  den  unteren  Leberrand  durch  die  Bauchdecken  hindurch  deutlich 
fühlen.  In  manchen  Fällen  ist  die  Gallenblase  durch  angestaute  Galle 
und  vielleicht  zum  Teil  auch  durch  das  Sekret  ihrer  eigenen  Schleimhaut 
so  ausgedehnt,  daß  sie  unter  dem  Leberrande  hervorragt.  In  solchen 
Fällen  kann  man,  worauf  namentlich  Gerhardt  zuerst  aufmerksam  ge- 
macht hat,  zuweilen  an  der  unteren  Grenze  der  Leberdämpfung  eine 
deutliche,  der  Gallenblase  entsprechende  Vorbuchtung  durch  die  Perkussion 
nachweisen.  Bei  schlaffen  Bauchdecken  kann  man  sogar  in  einigen 
Fällen  die  ausgedehnte  Gallenblase  deutlich  fühlen.  Stärkere  subjektive 
Empfindungen  in  der  Lebergegend  fehlen  in  der  Regel,  doch  klagen  die 
Patienten  nicht  selten  über  ein  gewisses  Gefühl  von  Druck  und  Spannung 
im  rechten  Hypochondrium.  Die  Milx  habe  ich  bei  schwererem  katar- 
rhalischen Ikterus  zuweilen  deutlich  geschwollen  gefunden. 

Die  Dauer  der  geschilderten  Symptome  beträgt  beim  einfachen 
katarrhalischen  Ikterus  selten  mehr  als  einige  Wochen.  Gewöhnlich 
bessert  sich  bei  richtigem  Verhalten  der  Kranken  sogar  noch  früher  ihr 
Allgemeinbefinden.  Der  Harn  wird  heller,  die  Stühle  nehmen  wieder 
eine  normale  dunklere  Färbung  an,  der  Puls  wird  rascher  usw.  Die 
gelbe  Färbung  der  Haut  dauert  freilich  in  abnehmendem  Grade  oft  noch 
bis  in  eine  Zeit  hinein,  in  welcher  sich  die  Kranken  subjektiv  bereits 
vollständig  wohl  fühlen.  Allmählich  verliert  sich  aber  auch  der  Ikterus, 
und  die  Krankheit   geht  in   völlige  Heilung   über.     RückfUUe   kommen 
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zwar,  Damentlich  durch  Diätfehler  u.  dgL  yeranlaßt,  vor,  Bind  im  ganzen 
aber  selten. 

Der  Ausgang  des  katarrhalischen  Ikterus  ist  somit  fast  ausnahmslos 
ein  günstiger.  Die  ganze  Dauer  der  Krankheit  beträgt  etwa  3 — 6  Wochen, 
selten  noch  länger.  Nur  in  ganz  vereinzelten  Fällen,  an  welche  man 
freilich  stets  denken  muß,  geht  der  anfangs  scheinbar  leichte  und  un- 
gefährliche Zustand  ziemlich  plötzlich  in  die  schwere  Form  des  perni- 
ziösen Ikterus  über  (s.  u.  das  Kapitel  Über  akute  gelbe  Leberatrophie 
und  Icterus  gravis). 

Diagnose.  Die  Diagnose  des  katarrhalischen  Ikterus  ist  in  der  Kegel 
leicht  zu  stellen.  Sie  stützt  sich  vorzugsweise  auf  den  Verlauf  des 
Leidens,  auf  die  Entwicklung  eines  Ikterus  im  Anschluß  an  leichte  gastro- 
intestinale  Erscheinungen  bei  einem  vorher  ganz  gesunden,  meist  jugend- 
lichen Individunm.  Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  es  immer,  die  übrigen 
Zustände,  welche  einen  Ikterus  hervorrufen  können,  ausxuschheßen.  Man 
hat  daher  darauf  zu  achten ,  ob  die  Anamnese  keine  Anhaltepunkte  ftlr 
das  Vorhandensein  von  Gallensteinen  (Schmerzen,  Kolikanfälle  u.  dgl.) 
ergibt,  ob  ferner  die  objektive  Untersuchung  der  Abdominalorgane  nicht 
ein  ernsteres  Leiden  der  Leber  und  ihrer  Nachbarorgane  (Cirrhose,  Ge- 
schwülste u.  dgl.)  nachweist.  Namentlich  bei  älteren  Personen  kommt 
es  nicht  selten  vor,  daß  eine  anfangs  für  einen  gewöhnlichen  katarrhali- 
schen Ikterus  gehaltene  Gelbsucht  sich  später  als  Symptom  eines  schweren 
chronischen  Leidens  (Gallenblasenkarzinom  u.  a.)  herausstellt.  Man  soll 
daher  die  Diagnose  des  katarrhalischen  Ikterus  immer  erst  nach  einer 
sorgfältigen  Erwägung  aller  durch  die  Anamnese  und  die  objektive  Unter- 
suchung gewonnenen  Ergebnisse  stellen. 

Therapie.  Bei  dem  günstigen  Verlauf  der  meisten  Fälle  von  katar- 
rhalischem Ikterus  ist  eine  eingreifendere  Therapie  fUr  gewöhnlich  nicht 
notwendig.  Die  Kranken  bedürfen  der  Ruhe  und  Schonung  und  sind 
auf  die  Notwendigkeit  einer  strengen  Diät  aufmerksam  zu  machen.  Be- 
sonders zu  untersagen  ist  der  Genuß  von  Fett,  da,  wie  wir  gesehen  haben, 
dasselbe  doch  schlecht  resorbirt  wird  und  nur  zu  abnormen  Zersetzungen 
im  Darme  Anlaß  gibt.  Mageres  Fleisch,  Weißbrot,  leichte  Suppen  mit 
Zusatz  von  Gries,  Reis  u.  dgl.,  leichte  Gemüse,  gekochtes  Obst,  Frucht- 
limonaden u.  dgl.  sind  die  zweckmäßigsten  Nahrungsmittel  für  Ikterische. 
Milch  ist  im  allgemeinen  ihres  Fettgehaltes  wegen  zu  vermeiden,  wird 
aber  doch  manchmal  gut  vertragen.  Alkoholica  sind  ganz  zu  verbieten 
oder  wenigstens  sehr  einzuschränken. 

Außer  durch  diätetische  Vorschriften  sucht  man  auf  den  angenom- 
menen Magendarmkatarrh  (s.  o.)  günstig  einzuwirken.  Die  verschiedenen 
Stomachica,  namentlich  die  Tinct  Rhei  aquosa  und  vinosa,  werden  häufig 
verordnet.  Besonders  zweckmäßig  ist  der  Gebrauch  des  Karlsbader  Wassers 
oder  des  künstlichen  Karlsbader  Salzes,  von  welchem  man  Yj — 1  Eß- 
löflel  voll  in  ^4 — V2  Liter  warmen  Wassers  gelöst  1  oder  2  mal  täglich 
langsam  verbrauchen  läßt.  Außer  dem  angeblich  günstigen  Einfluß  de- 
Alkalien auf  die  Magen-  und  Darmschleimhaut  kommt  auch  ihre  abfuhr 
rende  Wirkung  in  Betracht.  Daß  dieselben  auch  auf  die  Sekretion  der 
Galle  steigernd  einwirken,  wie  vielfach  angenommen  wird,  ist  mindestens 
zweifelhaft.  Dagegen  ist  die  Durchspülung  der  Nieren  durch  die  reich- 
liche Flüssigkeitszufuhr  wohl  sicher  zweckmäßig.  Besteht  stärkere  Ob- 
stipation, so  muß  man  zuweilen  zu  stärkeren  Abführmitteln  (Oel.  Ricini, 
Kalomel,  Rheum)  greifen. 
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Sehr  gerühmt  worden  ist  in  neuerer  Zeit  die  Behandlung  des  katar- 
rhalischen  Ikterus  mit  großen  Kaltwasserklistieren,  Dieselben  sollen  durch 
4ie  Anregung  der  Darmperistaltik  und  vielleicht  auch  der  Gallensekretion 
das  Hindernis  ftlr  die  Gallenentleerung  zu  beseitigen  imstande  sein.  Dem 
Kranken  wird  täglich  einmal  mit  1 — 2  Liter  Wasser  von  12 — 18®  R.  eine 
Irrigation  ins  Rektum  gemacht,  welche  derselbe  solange  wie  möglich 
bei  sich  behalten  soll.  Schon  nach  wenigen  Tagen  tritt  angeblich  der 
günstige  Erfolg  ein,  kenntlich  an  der  Besserung  des  Allgemembefindens, 
«n  der  Abnahme  des  Gallenfarbstoffgehaltes  im  Harn  und  an  der  stärkeren 
Färbung  des  Fäces.  Andere  Arzte  empfehlen,  täglich  mehrmals  Klistiere 
von  Va — 1  Liter  lauwarmen  Wassers  zu  machen.  Wir  haben  beide  Me- 
thoden öfter  versucht,  ohne  uns  aber  davon  überzeugen  zu  können,  daß 
die  Krankheit  dabei  erheblich  anders  verläuft,  als  bei  einem  einfachen 
diätetischen  Verfahren.  Immerhin  mag  man  die  Wassereinläufe,  nament- 
lich in  hartnäckigeren  Fällen  versuchen.  —  Ob  es  innere  Mittel  gibt,  die 
einen  befördernden  Einfluß  auf  die  Sekretion  der  Galle  ausüben,  ist  sehr 
zweifelhaft.  Am  meisten  empfohlen  in  dieser  Beziehung  und  auch  beim 
katarrhalischen  Ikterus  angewandt  wird  das  salixylsaure  Natron  (mehr- 
mals täglich  0,5 — 1,0).  Außerdem  hat  man  die  Oallensäuren  in  Form 
des  Fei  tauri  dep.  versucht,  femer  Salol^  Podophyüin  u.  v.  a.  Wir  halten 
alle  diese  Mittel  für  vollkommen  entbehrlich. 

Auch  mit  mechanischen  Mitteln  hat  man  versucht,  die  Entleerung 
der  Galle  in  den  Darm  zu  bewerkstelligen.  So  hat  namentlich  Gerhardt 
die  Angabe  gemacht,  daß  man  zuweilen  die  prall  gefüllte  und  fühlbare 
(s.  0.)  Gallenblase  durch  die  Bauchdecke  hindurch  so  stark  komprimieren 
kann,  daß  man  hierdurch,  zuweilen  plötzlich  mit  einem  Ruck,  die  Gallen- 
blase entleert  und  auf  diese  Weise  die  Passage  durch  den  Choledochus 
frei  macht.  Größere  Verbreitung  hat  diese  Methode  nicht  gefunden,  da 
sie  doch  nur  in  einzelnen  Fällen  anwendbar  und  wahrscheinlich  auch 
nicht  ganz  ungefährlich  ist.  Von  mehreren  Seiten  ist  auch  empfohlen 
worden,  die  Gallenblase  durch  äußere  Faradisation  zur  Kontraktion  nnd 
Entleerung  ihres  Inhaltes  anzuregen.  Viel  Nachahmung  wird  auch  dieser 
Vorschlag  schwerlich  finden. 

In  symptomatischer  Hinsicht  verdient  das  lästige  Hautjucken  manch- 
mal besondere  Berücksichtigung.  Kalte  Waschungen,  Einreibungen  der  Haut 
mit  Zitronenscheiben,  mit  2proz.  Karbollösung,  mit  Salizyl-  oder  Thymol- 
spiritus  (1 — 3^),  Menthol  (Migränestift),  Chloroformöl  u.  dgl.  verdienen 
am  meisten  Empfehlung.  Recht  nützlich  fanden  wir  manchmal  Bäder 
mit  folgendem  Zusatz:  Menthol  7,5,  Spirit.  Mentholi  crispati  ad  50,0;  da- 
von 10—15  Tropfen  zum  Bad.  Zuweilen  hilft  vorübergehend  eine  inner- 
liche Dosis  von  Antipyrin  oder  salizylsaurem  Natron. 

ANHANG. 
Einige  besondere  Formen  des  Ikterus. 

1.  Akuter  fieberhafter  Ikterus.  (Icterus  infectiosus.  Weilsche 
Krankheit.)  Zuerst  durch  Weil,  dann  durch  Fiedler  u.  a.  ist  eine  eigen- 
tümliche akute  Infektionskrankheit  näher  bekannt  geworden,  welche 
wahrscheinlich  stets  mit  einer  akuten  infektiösen  Entzündung  der  Gallen- 
gänge verbunden  ist,  mit  Ikterus  verläuft  und  daher  an  dieser  Stelle  ihre 
Besprechung  finden  mag. 

Die  Krankheit  tritt  meist  in  den  Sommermonaten  auf  Sie  befällt 
vorzugsweise  Männer  im  jugendlichen  und  mittleren  Lebensalter.  Fiedler 
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beobachtete  sie  auffallenderweise  besonders  häufig  bei  Fleischergehilfen. 
Der  Beginn  der  Krankheitserscheinungen  ist  meist  ein  ganz  plötzlicher. 
Heftiger  Frost,  Fieber,  Kopfschmerxen  und  schweres  allgemeines  Krank- 
heitsgefühl sind  fast  regelmäßige  Anfangssymptome.  Gewöhnlich  schon 
am  zweiten  Tage  oder  etwas  später  stellt  sich  Ikterus  ein,  welcher  einen 
hohen  Grad  erreichen  kann.  Es  handelt  sich  dabei  zweifellos  um  einen 
Stauungsikterus^  denn  die  Stühle  sind  entfärbt  und  der  Harn  enthält 
reichlich  Gallenfarbstoff.  Das  allgemeine  Krankheitsbild  ist  mehrere  Tage 
lang  ein  ziemlich  schweres.  Die  Patienten  klagen  Über  heftiges  Kopf- 
weh, Schlaflosigkeit,  Schwindel.  Zuweilen  sind  sie  deutlich  benommen 
und  auch  leichte  Delirien  können  sich  einstellen.  Bei  der  objektiven 
Untersuchung  findet  man,  abgesehen  vom  Ikterus,  nicht  selten  an  den 
Lippen  einen  Herpes.  Die  Zunge  ist  belegt.  Lungen  und  Herz  bieten 
keine  besonderen  Veränderungen  dar.  Nur  die  Pulsfrequenz  ist  in  der 
Regel  nicht  unbedeutend  gesteigert  Der  Leib  ist  nicht  besonders  aufge- 
trieben. Die  Leber  ist  häufig,  aber  nicht  immer  vergrößert.  Sehr  oft, 
aber  auch  nicht  regelmäßig,  findet  sich  ein  beträchtlicher  akuter  Milz- 
tumo7\  Die  Stühle  sind  gewöhnlich  diarrhoisch.  Erbrechen  ist  nicht 
selten.  Der  Harn  ist  fast  stets  eiiveißhaltig,  und  in  der  Regel  weist  das 
Vorhandensein  von  Blut,  Epithelien  und  Zylindern  im  Harn  sogar  auf 
eine  stärkere  Nephritis  hin.  In  einzelnen  Fällen  tritt  Änurie  und  Urämie 
auf.  Sehr  charakteristisch  sind  endlich  die  heftigen  Muskelschmerxen, 
besonders  in  den  Waden,  über  welche  die  meisten  Kranken  klagen. 
Auch  wiederholtes  Nasenbluten  und  Hautblutungen  sind  beobachtet  worden. 

In  der  eben  geschilderten  Weise  hält  die  Krankheit  etwa  5—8  Tage 
an.  Das  Fieber  ist  während  dieser  Zeit  oft  sehr  beträchtlich,  so  daß 
Temperaturen  von  40 — 41°  C.  nicht  selten  vorkommen.  Dann  erfolgt 
unter  dem  Nachlassen  der  übrigen  Krankheitserscheinungen  ein  kritischer 
oder  rasch  lytischer,  selten  ganz  regelmäßiger  Abfall  der  Körpertemperatur 
und  nach  einer  Gesamtdauer  der  Krankheit  von  etwa  IV2 — 2  Wochen 
tritt  die  Rekonvaleszenz  ein.  Manche  leichtere  Fälle  heilen  schon  nach 
kürzerer  Zeit,  während  andererseits  zuweilen  mehrfache  Nachschübe  und 
neue  Verschlimmerungen  die  gesamte  Krankheitsdauer  etwas  in  die  Länge 
ziehen.  Ein  ungünstiger  Ausgang  scheint  nur  ausnahmsweise  (z.  B.  durch 
Urämie)  einzutreten. 

Daß  es  sich  bei  dieser  durchaus  eigenartigen  Krankheit,  deren 
wichtigste  Symptome  also  in  Iktei'us,  Fieber,  Müxschwellung,  Albuminurie 
und  Muskelschmerxen  bestehen,  um  eine  akute  Infektion  mit  besonderer 
Beteiligung  der  Gallenwege  handelt,  ist  im  hohen  Grade  wahrscheinlich. 
Näheres  über  die  Krankheitsursache  ist  aber  bis  jetzt  nicht  bekannt 
Doch  scheint  es  sich  vorzugsweise  um  Bakterien  aus  der  Gruppe  des 
Bacterium  coli  zu  handeln,  zumal  da  bei  der  WEiLschen  Krankheit  wie- 
derholt eine  agglutinierende  Wirkung  des  Serums  auf  Typhusbazillen 
(Widalreaktion)  beobachtet  ist.  Möglicherweise  handelt  es  sich  gar  nicht 
um  einen  vollkommen  einheitlichen  Krankheitsprozeß,  sondern  um  mehrere 
verwandte  Zustände.  Auch  eine  scharfe  Abgrenzung  der  WKiLSchen 
Krankheit  vom  einfachen  katarrhalischen  Ikterus  ist  nicht  möglich,  da 
letzterer,  wie  erwähnt,  auch  oft  einzelne  Züge  darbietet,  die  auf  einen 
infektiösen  Ursprung  hinweisen  (Milzschwellung,  leichte  Temperatur- 
steigerung u.  a.).  Wir  haben  auch  wiederholt  Fälle  von  gutartig,  aber 
doch  ziemlich  schwer  verlaufendem  fieberhaften  Ikterus  (ohne  Albumi- 
nurie und  Muskelschmerzen)  mit  anhaltenden  höheren  Temperatursteige- 
rungen beobachtet,   die  nur  als  p?irnäre  infektiöse  Cholangitis  gedeutet 
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werden  konnten.  In  einem  dieser  Fälle  trat  eine  einseitige  Pyelitis  als 
Komplikation  aaf^  was  ebenfalls  auf  eine  Infektion  mit  Eolibazillen  hinweist. 
Die  Behandlung  muß  eine  rein  symptomatische  sein.  Im  Beginn 
der  Krankheit  ist  Kalomd  von  guter  Wirkung.  Später  verordnet  man 
Karlsbader  Salz,  Natrium  salicyliüum,  Stomachica  oder  dgl.  Die  Kopf- 
schmerzen werden  durch  eine  Eisblase  oder  Antipyrin  gelindert,  die 
Muskelschmerzen  durch  Einreibungen  mit  Chloroformöl.  Wegen  der 
Nephritis  muß  von  Anfang  an  strenge  Diät  (Milch,  leichte  Suppen)  be- 
obachtet werden- 

2.  Chronischer  familiärer  Ikterus.  Von  verschiedenen  Autoren 
(MüRCHisoN,  Minkowski  u.  a.)  ist  das  Vorkommen  von  chronischem 
Ikterus  bei  mehreren  Mitgliedern  derselben  Familie  beschrieben  worden. 
Die  anatomische  Grundlage  dieser  Zustände  ist  noch  unklar.  Meist 
dachte  man  an  angeborene  Anomalien  der  Gallenwege  oder  der  Leber- 
zellen. In  manchen  dieser  Fälle  findet  sich  ein  beträchtlicher  chronischer 
Mihtumor,  Minkowski  fand  eine  auffallende  Ablagerung  von  Eisen  in 
der  Niere,  die  auf  einen  abnormen  Zerfall  roter  Blutkörperchen  hinweist. 

3.  Icterus  gravidarum.  Menstruale  Gelbsacht.  Auf  eigentümliche 
(vielleicht  toxicogene?)  Beziehungen  zwischen  Ikterus  und  den  Vorgängen 
des  weiblichen  Geschlechtslebens  weisen  vereinzelte  Beobachtungen  hin 
von  wiederholtem  Auftreten  eines  Ikterus  bei  jeder  Schwangerschaft 
(Braüek)  und  von  sog.  menstrualer  Gelbsucht  (Auftreten  von  Ikterus 
während  der  Menstruation). 


Zweites  Kapitel. 
Gallensteine. 

( OaUensteinkolik,     Cholelithiasis. ) 

Ätiologie.  Trotz  des  sehr  häufigen  Vorkommens  der  Gallensteine 
(nach  einer  freilich  scheinbar  recht  hoch  bemessenen  Schätzung  von 
Biedel  sollen  in  Deutschland  etwa  2  Millionen  Menschen  Gallensteine 
haben!)  ist  doch  über  die  Ursachen  ihrer  Bildung  erst  wenig  Sicheres 
bekannt.  Nur  einige  Umstände  können  wir  angeben,  die  aller  Wahr- 
scheinlichkeit nach  beim  Entstehen  der  Konkremente  von  Einfluß  sind. 

Eine  wichtige  Rolle  spielt  jedenfalls  die  Stauung  und  die  infolge 
davon  eintretende  Verdickung  und  vermehrte  Konzentration  der  GaUCj 
wodurch  es  zur  Ausscheidung  gewisser  vorher  gelöster  Gallenbestandteile 
kommt.  Indessen  kann  dieser  Umstand,  so  vielfache  Tatsachen  (s.  u.) 
auch  für  seine  Wirksamkeit  sprechen,  doch  nicht  als  alleinige  Ursache 
angesehen  werden.  Wiederholt  hat  man  die  Vermutung  gehegt,  daß  der 
Steinbildung  gewisse  abnorme  chemische  Zersetxungs-  und  Umseixungs- 
proxesse  in  der  Galle  vorausgehen  müssen.  Hierauf  schien  namentlich 
der  Umstand  hinzuweisen,  daß  die  Bestandteile  der  Gallensteine  in 
mehreren  Beziehungen  von  den  in  der  normalen  Galle  gelösten  Stoffen 
abweichen.  So  ist  namentlich  das  Gallenpigment  in  den  Steinen  niemals 
als  solches  vorhanden,  sondern  stets  an  Kalk  gebunden.  Da  Kalk  in 
der  normalen  Galle  nur  in  sehr  geringer  Menge  vorhanden  ist,  so  hat 
Frebichs  schon  vor  längerer  Zeit  die  Ansicht  ausgesprochen,  daß  der- 
selbe von  der  Schleimhaut  der  Gallenblase  geliefert  wird.  Von  beson- 
derer Wichtigkeit  ist  die  Tatsache,  daß  das  Cholesterin  und  wahrschein- 
lich zum  Teil  auch  die  Gallenpigmente  in  der  normalen  Galle  durch  die 
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Anwesenheit  des  gallensauren  Natrons  gelöst  sind.  Sobald  also  letzteres 
sich  aus  irgend  einem  Orunde  zersetzt,  würde  hierin  ein  Anlaß  zur  Aus- 
scheidung der  oben  genannten  Stoffe  gegeben  sein.  Sehr  begünstigt  wird 
die  Zersetzung  der  gallensauren  Salze  durch  eine  eintretende  saure  Re- 
aktion der  Galle,  über  deren  Zustandekommen  wir  freilich  noch  nichts 
Näheres  wissen.  —  Neuerdings  hat  namentlich  Naunyn,  sich  stützend 
auf  ausgedehnte  Untersuchungen,  die  Theorie  aufgestellt,  daß  der  Stein- 
bildung in  den  meisten  Fällen  eine  primäre  Erkrankung  der  Sdüeimhaut 
in  der  Gallenblase  und  den  Gallenwegen  zugrunde  liege.  Das  Cholesterin 
und  der  Büirubinkalk  wird  hiemach  erst  durch  den  krankhaften  Zerfall 
zahlreicher  Schleimhautepithelien  gebildet.  Aus  den  so  entstehenden 
krümligen  Detritusmassen  formen  sich  allmählich  die  festen  Gallensteine, 
in  deren  Innerem  man  anfangs  häufig  noch  die  ursprüngliche  breiige 
Masse  nachweisen  kann.  Durch  weiteres  Auskristallisieren  des  Chole- 
sterins und  des  Pigmentkalks,  durch  Anlagerung  neuer  fester  Massen 
wird  der  Stein  allmählich  härter  und  größer.  Zuweilen  gesellt  sich  dann 
auch  noch  eine  Ablagerung  von  kohlensaurem  Kalk  hinzu.  Was  die  Ur- 
sache des  ursprünglichen  »steinbildenden  Katarrhs«  ist,  weiß  man  nicht. 
Vielleicht  ist  die  Gallenstauung  schon  an  sich  von  Einfluß,  vielleicht 
kommen  infektiöse  Ursachen  in  Betracht.  Namentlich  scheint  das  aus 
dem  Darme  stammende  sog.  Bacterium  coli  commune  oder  wenigstens 
eine  ähnliche  Bazillenart  von  Wichtigkeit  zu  sein.  Würde  sich  die  An- 
nahme derartiger  infektiöser  Momente  bestätigen,  so  käme  natürlich  dem 
oben  Gesagten  zufolge  ihr  Einfluß  auf  die  Galle  selbst  ebenfalls  in  Betracht. 

Besser,  als  über  die  chemischen  Vorgänge  bei  der  Konkrement- 
bildung,  sind  wir  über  eine  Anzahl  von  disponierenden  Ursachen 
unterrichtet.  Einen  entschiedenen  Einfluß  auf  die  Bildung  der  Gallen- 
steine zeigt  das  Lebensalter,  Die  bei  weitem  größte  Zahl  der  Fälle 
von  Cholelithiasis  fällt  in  das  Alter  über  40  Jahre.  Bei  Personen  im 
Alter  von  20 — 40  Jahren  kommen  Gallensteine  weniger  hä^fig  vor,  doch 
haben  wir  auch  bei  jüngeren  Personen  (vereinzelt  selbst  bei  Kindern)  nicht 
ganz  selten  typische  Cholelithiasis  beobachtet.  Der  Grund  dieser  Disposition 
des  höheren  Lebensalters  wird  zum  Teil  wenigstens  darin  gesucht,  daß 
es  infolge  von  Schwäche  der  Blasenmuskulatur  im  höheren  Alter  leichter 
zu  einer  teilweisen  Stagnation  und  Zurückhaltung  von  Galle  in  der 
Gallenblase  kommen  kann,  als  bei  jüngeren  Personen. 

Außer  dem  Alter  wirkt  auch  das  Geschlecht  in  ausgesprochenem 
Maße  auf  die  Veranlagung  zur  Gallensteinbildung  ein.  Nach  den 
übereinstimmenden  Beobachtungen  aller  Autoren  sind  Gallensteine  beim 
weibliclien  Geschlecht  häufiger,  als  beim  männlichen,  etwa  im  Verhältnis 
von  3 :  2.  Zur  Erklärung  dieser  Tatsache  hat  man  auf  die  sitzende  Lebens- 
weise und  besonders  auf  die  Störung  der  Gallenexkretion  infolge  der 
Fratienkkidung  und  des  engen  Schnürens  aufmerksam  gemacht.  In  der 
Tat  verdient  die  Tatsache  Beachtung,  daß  man  auffallend  häufig  gleich- 
zeitig  Gallensteine  und  eine  Schnürleber  vorfindet.  Auch  der  Einfluß  der 
Gravidität  kann  nicht  geleugnet  werden.  Verhältnismäßig  häufig  treten 
die  ersten  Kolikanfälle  bei  Frauen  in  der  Schwangerschaft  oder  im  An- 
schluß an  ein  Wochenbett  auf.  Überhaupt  finden  sieh  Gallensteine  bei 
Frauen,  die  geboren  haben,  entschieden  häufiger  als  bei  solchen,  die 
niemals  eine  Schwangerschaft  durchgemacht  haben. 

Vielfach  hat  man  die  Bildung  von  Gallensteinen  mit  gewissen 
Eigentümlichkeiten  der  Körperkonstitution  in  Beziehung  gebracht.  Nament- 
lich soll  die  Lebensweise^  die  zu  reichliche  Nahrungsaufnahme,  insbesondere 
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der  tibermäßige  Genuß  von  Fett  und  von  Fleisch,  der  Mangel  an  ge- 
nügender körperlicher  Bewegung  u.  dgl.  die  Entstehungsweise  von  Gallen- 
steinen begttnstigen.  Im  allgemeinen  muß  man  derartigen  Angaben  recht 
zweifelnd  gegenüberstehen.  Doch  kann  nicht  geleugnet  werden,  daß  man 
die  Cholelithiasis  entschieden  auffallend  oft  bei  fettleibigen  Frauen 
beobachtet  Eine  erbliche  Veranlagung  zur  Erkrankung  an  Gallensteinen 
scheint  nicht  selten  vorhanden  zu  sein,  ein  Umstand,  der  ebenfalls  auf 
konstitutionelle  Verhältnisse  hinweist.  Die  angeblichen  Beziehungen  der 
Cholelithiasis  zur  Gicht,  zum  Diabetes,  zur  Arteriosklerosis  u.  a.  sind 
ungewiß  aber  immerhin  beachtenswert.  Interessant  ist  das  zuweilen  be- 
obachtete gleichzeitige  Vorkommen  von  Gallen-  und  Nierensteinen. 

In  seltenen  Fällen  sollen  Krankheiten  der  Leber  und  der  Gallenwege, 
die  zu  anhaltender  Gallenstauung  fuhren,  das  Entstehen  der  Gallensteine 
veranlassen.  Weit  wichtiger  ist  aber  das  umgekehrte  Verhalten,  daß 
Gallensteine  zu  sekundären  Erkrankungen  der  Leber  (Karzinom,  biliäre 
Cirrhose,  eitrige  Leberentztindungen)  führen. 

Yorkommeu,  chemische  und  physikalische  Eigenschaften  der  Gallen- 
steine. Der  Ort^  wo  Gallensteine  am  häufigsten  entstehen  und  gefunden 
werden,  ist  die  Gallenblase,  Hier  sieht  man  sie  einzeln  oder  in  be- 
trächtlicher Anzahl  (bis  über  100  und  mehr).  Ihre  Größe  wechselt  von 
der  eines  Sandkömchens  bis  zu  der  eines  Hühnereies.  Die  großen  Steine 
können  die  Gallenblase  vollständig  ausfüllen,  ebenso  kleinere  Steine, 
wenn  sie  in  reichlicher  Menge  vorhanden  sind.  Meist  liegen  die  Steine 
frei  in  der  Blase.  Nur  ausnahmsweise  haften  sie  fester  an  einer  Stelle 
der  Wand.  Selten  findet  man  ein  Divertikel  der  Gallenblase,  in  welchem 
ein  Stein  sich  gebildet  hat.  Die  Schleimhaut  der  Gallenblase  zeigt 
häufig  die  Zeichen  eines  ziemlich  beträchtlichen  Katarrhs.  Derselbe 
kann  der  Steinbildung  vorausgegangen  (s.  o.),  aber  andererseits  auch 
erst  infolge  der  mechanischen  Reizung  der  Schleimhaut  durch  die  Steine 
oder  durch  sekundäre  infektiöse  Einflüsse  entstanden  sein.  Sehr  oft 
kommt  es  in  der  Wand  der  Gallenblase  und  in  deren  Umgebung  zu 
leichteren  oder  auch  schwereren  entzündlichen  Vorgängen,  zu  Eiterung, 
adhäsiver  Peritonitis,  zu  Nekrosen  der  Wandung,  Perforation  u.  dgl.  (s.  u.). 

Steine,  die  in  den  großen  OaUengängen  gefunden  werden,  haben 
sich  nicht  dort  gebildet,  sondern  sind  auf  ihrem  Wege  in  den  Darm 
stecken  geblieben.  In  der  Leber  selbst  kommt  es  aber  zuweilen  auch 
zur  Bildung  von  Steinen  (>  Leber  steine«),  selten  primär,  häufiger  im 
Anschluß  an  Gallenstauung  bei  andauernder  Verengerung  des  Choledochus. 
Derartige  Gallensteine  in  der  Leber  können  einen  Durchmesser  von 
Yj — 1  cm  erreichen.  Die  kleinen  Gallengänge  in  der  Leber  sind  dann 
meist  ziemlich  beträchtlich  erweitert,  zuweilen  stellenweise  nischen- 
förmig  ausgebuchtet.  In  der  Umgebung  der  Steine  beobachtet  man 
in  der  Regel  chronische  oder  acute  eitrige  Entzündung  des  Leber- 
gewebes (s.  u.j. 

Die  Gestalt  der  Gallensteine  bietet  alle  möglichen  Verschiedenheiten 
dar.  Die  kleinsten  Gallensteine  bilden  den  aus  unregelmäßigen,  sand- 
artigen Konkrementen  zusammengesetzten  *  Gallengries*.  Die  größeren 
Steine  haben  eine  annähernd  kuglige,  eiförmige  oder  polyedrische  Ge- 
stalt. Letztere  entsteht  in  der  Regel  dadurch,  daß  die  nebeneinander 
gelegenen  Steine  sich  gegenseitig  abschleifen  und  in  ihrer  Form  anpassen. 
Die  Farbe  der  Steine  ist  je  nach  ihrem  Pigmentgehalt  dunkelschwarz, 
dunkelbraun  oder  heller,  mehr  grünlich  oder  hellgelb.  Die  frischen 
Gallensteine  sind  alle  schwerer,  als  Wasser.     Im  getrockneten  Zustande 
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dagegen,  in  welchem  sie  Luft  einschließen,  schwimmen  sie  meist  auf  dem 
Wasser.  Macht  man  einen  Durchschnitt  durch  einen  vollkommen  fest- 
gewordenen Gallenstein,  so  findet  man  entweder  eine  homogene  Struktar 
oder  eine  mehrfache  Schichtung.  In  der  Regel  sieht  man  einen  dunkel 
pigmentierten  Kern,  welcher  von  einer  helleren,  konzentrisch  geschichteten 
oder  deutlich  kristallinischen  Schale  umgeben  ist.  Oft  kann  man  die 
äuBerstea  Lagen  des  Steines  noch  als  eine  besondere,  dunklere  und 
härtere  Rinde  unterscheiden.  Untersucht  man  dünne  SchliflFe  von  Gallen- 
steinen mikroskopisch,  so  findet  man  in  ihnen  (ähnlich  wie  bei  den 
Harnsteinen)  eine  organische  Kittsubstanz ,  welche  die  Einzelkristalle  zu- 
sammenhält (Posneu). 

Ihrer  chemischen  Zusammensetzung  nach  teilt  man  die  Gallensteine 
gewöhnlich  in  mehrere  Gruppen  ein.  Bei  weitem  am  häufigsten  sind 
die  Cholesterinpigmsntsteine^  in  denen  die  beiden  hauptsächlichsten 
Bestandteile  der  Gallensteine,  Cholesterin  und  OaUenfarbstoff  (Bilirubin^ 
letzterer  größtenteils  in  Verbindung  mit  Kalk),  in  sehr  wechselndem 
Mengenverhältnisse  miteinander  gemischt  vorkommen.  Als  Durchschnitt 
kann  man  etwa  einen  Cholesteringehalt  von  70— 80j|^  annehmen.  Neben 
den  genannten  Stoffen  enthalten  auch  diese  Steine  meist  noch  Kalk  und 
Magnesia,  Entsprechend  ihrem  geringeren  oder  reichlicheren  Gehalt  an 
Farbstoff  haben  sie  eine  mehr  hellere  oder  dunklere,  fast  schwarze 
Farbe.  Seltener  sind  reine  Cholesterinsteine,  die  in  der  Regel  nur  ver- 
einzelt gefunden  werden,  eine  weiche  Konsistenz  und  oft  ein  fast  trans- 
parentes Aussehen  haben.  Übrigens  enthalten  auch  die  meisten  Cholesterin- 
steine einen  Kern  aus  Pigraentkalk.  Reine  Pigmentsteine  sind  selten  und 
meist  klein,  griesförmig.  Noch  seltener  hat  man  kleine,  steinharte  reijie 
Kalkkonkremente  gefanden. 

Anatomische  und  klinische  Folgeerscheinungen  der  Gallensteine. 
Keineswegs  selten  können  Gallensteine  selbst  in  beträchtlicher  Zahl  und 
Größe  vorhanden  sein,  ohne  die  geringsten  Beschwerden  zu  verui^sachen. 
Dies  geht  daraus  hervor,  daß  man  häufig  bei  Sektionen  Gallensteine  als 
zufälligen  Nebenbefund  antrifft,  auf  deren  Anwesenheit  niemals  irgend 
ein  krankhafiies  Symptom  hingewiesen  hat.  In  solchen  Fällen  haben  sich 
die  Gallensteine  offenbar  ganz  allmählich  in  der  Gallenblase  gebildet,  aber 
niemals  zu  mechanischen  oder  entzündlichen  Folgeerscheinungen  geflihrt 

In  einer  anderen,  wahrscheinlich  sehr  beträchtlichen  Reihe  von  Fällen 
bedingen  die  vorhandenen  Gallensteine  zwar  gewisse  Beschwerden,  die 
aber  verhältnismäßig  geringfligig  sind  und  auch  nur  selten  vom  Arzt  mit 
Sicfierheit  richtig  gedeutet  werden  können.  Derartige  Kranke  klagen 
zeitweise  über  leichte  unangenehme  oder  schmerzhafte  Empfindungen  in 
der  Leber-  und  Magengegend,  besonders  nach  stärkerer  körperlicher  Be- 
wegung, nach  dem  Essen,  nach  psychischen  Erregungen,  femer  über 
geringe  dyspeptische  Beschwerden  u.  dgl.  Die  objektive  Untersuchung 
ergibt  keinen  verwertbaren  Befund.  Man  vermutet  ein  Magenleiden,  eine 
Wanderniere,  nervöse  Schmerzen  oder  dgl.  Es  ist  für  den  Arzt  wichtig, 
in  solchen  Fällen,  namentlich  bei  Frauen,  stets  auch  an  die  Moglichkeii 
von  Gallensteinen  zu  denken.  Denn  in  jedem  derartigen  Falle  kanii  es 
natürlich  bei  wirklich  bestehender  Cholelithiasis  jederzeit  zu  schwereren 
Symptomen  kommen,  deren  richtige  Deutung  dann  durch  die  genügende 
Berücksichtigung  dieser  leichten  Vorläufersymptome  erheblich  er- 
leichtert wird. 

In  einer  dritten  Reihe  von  Fällen  endlich  bedingen  die  Gallensteine 
ein  schweres,  ja  zuweilen  sogar  tödliches  Leiden.   Dieses  Leiden  tritt  zu- 
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weilen  in  einer  sehr  charakteristischen  klinischen  Form  anf,  so  daß  es  leicht 
und  sicher  erkannt  werden  kann;  nicht  selten  bedingt  es  aber  auch 
schwer  zu  deutende  Krankheitsbilder,  bei  deren  Beurteilung  die  mannig- 
fachsten diagnostischen  Irrtümer  vorkommen  können. 

Die  am  sichersten  erkennbare  und  am  längsten  klinisch  genau 
bekannte  Form  der  Gallensteinkrankheit  ist  diejenige,  welche  sich  durch 
das  Auftreten  einzelner  eigentümlicher  KrankheitsanfäUe  charakterisiert. 
Diese  Anfälle  bezeichnet  man  gewöhnlich  als  Gallensteinkolikanfälle.  Ein 
derartiger  Anfall  kann  manchmal  plötzlich  mitten  in  scheinbarer  völliger 
Gesundheit  auftreten.  Häufiger  sind  freilich  dem  ersten  ausgesprochenen 
Anfall  schon  lange  Zeit  leichte  Beschwerden  vorhergegangen  (s.  o.).  Diese 
sind  aber  bis  dahin  oft  wenig  beachtet  und  auch  meist  in  ihrer  Bedeu- 
tung verkannt  worden. 

Der  ausgeprägte  Anfall  einer  >  Oallensteinkolik*  beginnt  ganz  plötzlich 
oder  nach  vorhergegangenen  geringen  Vorboten,  wie  Frösteln,  Übelkeit, 
allgemeines  Unwohlsein  u.  dgl.    Er  kann  zu  jeder  Zeit  eintreten,  am 
Tage  oder  des  Nachts.    Besonders  charakteristisch  ist  aber  der  verhältnis- 
mslig  häufige  plötzliche  Eintritt  der   Schmerzen  in  den  Abendstunden 
oder  auch  des  Nachts  im   Schlaf.     Meist  ist  eine  Yeranlassungsursache 
nicht  nachweisbar;  zuweilen  geht  ein  leichtes  Trauma  oder  eine  sonstige 
Schädlichkeit  {Diätfehler,  psychische  Aufregung  oder  dgl.)  vorher.     Das 
Hauptsymptom  des  Anfalles  ist  der  Schmerx.    Er  tritt  entweder  auf  einmal 
mit  größter  Heftigkeit  auf  oder  ist  anfangs  geringer,  um  erst  später  — 
rascher  oder  langsamer  —  seinen  höchsten  Grad  zu  erreichen.   Gewöhnlich 
verlegen  ihn  die  Kranken  hauptsächlich  ins  Epigastrium  und  in  das  rechte 
Hypochondrium;  doch  strahlt  er  von  hier  auch  in  die  linke  Seite,  in  den 
Rücken,  in  die  Schultergegenden,  ja  sogar  bis  in  den  rechten  Arm,  erheblich 
seltener  auch   in  die  Unterbauchgegend  und  die  Oberschenkel  aus.     In 
einzelnen  Paroxysmen  steigert  sich  der  Schmerz  bis  zu  größter  Heftigkeit. 
Besonders    bei    nervösen    Personen    hat    man    wiederholt    krampfhafte 
Zuckungen  infolge  des  Schmerzes  beobachtet.     Manche  Kranke  nehmen, 
um  den  Schmerz  zu  dämpfen,  die  absonderlichsten  Körperstellungen  ein, 
kauern  „sich   zusammen  u.   dgl.      Außer   dem   Schmerz  beobachtet  man 
häufig  Übelkeit,  Aufstoßen  und  insbesondere  wiederholtes  Erbrecken.    Das 
Erbrochene  besteht  oft  aus  stark  gallig  gefilrbter  Flüssigkeit  und  Speise- 
resten.     Der   Stuhl    ist   meist   angehalten;    doch    treten    zuweilen   auch 
Durchfälle  auf.     Das  Allgemeinbefinden  ist   in   der  Regel  stark  gestört. 
Die  Kranken  fühlen  sich  im  höchsten  Grade  matt  und  angegriflfen  und 
machen  einen  elenden  kollabierten  Eindruck.     Der  Puls  ist  klein,  meist 
beschleunigt,   zuweilen  aber   auch  verlangsamt.     Die   Körpertemperatur 
bleibt  in  einem  Teil  der  Fälle  normal,  oft  besteht  aber  ein  geringes  Fieber^ 
zuweilen  auch  höheres  Fieber  (bis  zu  40"  und  mehr).    Zu  Beginn  des 
Anfalles  und  auch  in  der  späteren  Zeit  des  Anfalles  tritt  oft  Frösteln 
oder  ausgesprochener   Schüttelfrost  auf,   oft  mit  hoher  Fiebersteigerung 
verbunden,  zuweilen  auch  ohne  entsprechendes  Fieber. 

Bei  der  objektiven  Untersuchung  des  Abdomens  findet  man  die 
Oberbauchgegend,  insbesondere  die  Gegend  der  Leber  und  der  Gallen- 
blase, meist  leicht  oder  sogar  stärker  aufgetrieben.  Jeder  Druck  daselbst 
ist  ziemlich  schmerzhaft,  bald  in  mehr  diffuser  Weise,  bald  mehr  an 
bestimmter  Stelle.  Zuweilen  ist  eine  Vergrößerung  der  Leber  deutlich 
nachweisbar  (s.  u.),  zuweilen  kann  man  bei  nachgiebigen  Bauchdecken 
und  bei  sorgfältiger  Untersuchung  die  vergrößerte,  gespannte  und  schmerz- 
hafte Gallenblase  fühlen  (s.  u.).   In  vereinzelten  Fällen  soll  man  sogar  das 
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Aneinanderreiben  der  Steine  fbhlen  und  mit  dem  Stethoskop  das  hierdurch 
hervorgerufene  Krepitationsgeräusch  hören.  In  anderen  Fällen  ist  aber 
weder  an  der  Leber,  noch  an  der  Gallenblase  irgend  eine  sichere  Ver- 
ändenmg  nachweisbar  —  oder  die  Untersuchung  ist  überhaupt  wegen 
der  dicken  gespannten  Bauchdecken  von  vornherein  aussichtslos.  —  Hit 
besonderer  Aufmerksamkeit  sucht  der  Arzt  in  jedem  derartigen  Falle 
nach  dem  Erscheinen  des  Ikterus,  Auch  eine  leichte  ikterische  Färbung 
der  Augen  und  der  Haut  ist  von  Wichtigkeit,  da  die  richtige  Deutung 
des  Anfalles  häufig  erst  durch  das  Auftreten  von  Ikterus  ihre  volle 
Sicherheit  erfährt.  Zuweilen  wird  der  Ikterus  sehr  stark;  der  Harn  ent- 
hält dann  reichlichen  Gallenfarbstoff.  Indessen  kann  nicht  genug  betont 
werden,  daß  der  Ikterus  keineswegs  selten  beim  Gallensteinkolikanfall 
auch  vollständig  fehlt  (s.  u.).  Mit  oder  ohne  stärkeren  Iktenis  tritt  nicht 
selten  Hautjucken  auf.  Die  Stühle  werden  bei  bestehender  Gallensperre 
acholisch  (hell,  fettreich].  Über  das  Auffinden  der  Gallensteine  in  den 
Stuhlentleerungen  s.  u. 

Die  Datier  eines  Gallensteinkolikanfalles  ist  sehr  verschieden;  viele 
Anfälle  dauern  nur  wenige  Stunden,  andere  V2 — 1  Tag,  schwerere  Anfälle 
2 — 4  Tage  und  noch  länger.  Auch  über  die  Häufigkeit,  mit  welcher  die 
Anfälle  wiederkehren,  lassen  sich  keine  allgemeinen  Regeln  aufstellen. 
Zuweilen  tritt  schon  nach  kurzer  Pause  ein  zweiter  Anfall,  zuweilen  erst 
nach  Monaten  oder  nach  Jahren  ein.  Nicht  selten  folgen  sich  bald  nach- 
einander mehrere  Anfälle,  um  dann  für  lange  Zeit  oder  sogar  für  immer 
au&uhören.  Oder  an  die  anfänglichen  »einfachen  Eolikanfälle«  schließt 
sich  später  ein  kompliziertes  Leiden  an,  bedingt  durch  einen  der  zahl- 
reichen Folgezustände,  zu  denen  die  Gallensteine  führen  können. 

Ehe  wir  aber  auf  die  weiteren  Folgen  der  Gallensteinkrankheit 
näher  eingehen,  haben  wir  die  Frage  zu  beantworten:  welche  krankhaften 
Vorgänge  liegen  dem  oben  in  seinen  äußeren  klinischen  Erscheinungen 
geschilderten  »Gallensteinkolikanfall«  zugrunde?  Bis  vor  wenigen 
Jahren  erschien  die  Beantwortung  dieser  Frage  sehr  einfach.  Man  stellte 
sich  ziemlich  allgemein  die  Sache  so  vor,  daß  der  Anfall  hauptsächlich 
durch  das  »Wandern«  und  die  »Austreibung«  der  Steine  zustande  käme. 
Durch  die  Schwere  der  Steine,  durch  den  Druck  des  Zwerchfells,  vor 
allem  aber  durch  die  Kontraktionen  der  Gallenblase  sollten  die  Steine 
aus  der  Gallenblase  in  den  Ductus  cysticus  eintreten  und  nun  mühsam 
unter  lebhaften  Schmerzen  durch  diesen  Gang  und  den  Ductus  hepaticus 
hindurch  getrieben  werden.  Erst  mit  der  endlichen  Befreiung  des 
Ductus  cheledochus  von  dem  in  das  Duodenum  eintretenden  Stein  sollte 
der  Anfall  glücklich  beendet  sein.  Die  Einklemmung  des  Steines  in  den 
Choledochus  mußte  zu  Ikterus  führen;  blieb  der  Stein  im  Cysticus  stecken 
oder  trat  er,  wie  vielfach  angenommen  wurde,  in  die  Gallenblase  zurück, 
so  fehlte  der  Ikterus. 

Diese  alte  Lehre  von  den  Ursachen  der  Gallensteinkoliken  ist  nun 
neuerdings,  und  zwar  vorzugsweise  durch  die  Erfahrungen  der  Chirurgen 
(Riedel  u.  a.)  bei  der  operativen  Eröffnung  der  mit  Steinen  gefüllten 
Gallenblase  und  der  übrigen  Gallenwege,  in  sehr  erheblichen  Punkten 
modifiziert  und  erweitert  worden.  Immerhin  muß  auch  jetzt  noch  zu- 
gegeben werden,  daß  kleinere  Steine  in  der  oben  erwähnten  Weise 
aus  der  Gallenblase  durch  den  Cysticus  und  Choledochus  hindurch 
in  den  Darm  getrieben  werden  können.  Ist  der  Stein  sehr  klein, 
so  mag  sein  Hindurchtritt  fast  ganz  symptomlos  erfolgen  und  nur  ge- 
ringe, kaum  sicher  zu  deutende  Erscheinungen  machen.    Etwas  größere 
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Steine  bewirken  aber  bei  ihrem  Durchtritt  einen  typischen  *  Gallenstein- 
1coük(mfaÜ€    im   alten   Sinne.     Namentlich   viele   verhältnismäßig   kurz-- 
dauernde^  sich  oft  wiederholende,  dabei  sehr  schmerzhafte  mit  Erbrechen 
und  leichter  ikterischer  Hautfärbung  verbundene  Anfälle  können  meines 
Erachtens  kaum  anders  gedeutet  werden.  Die  Hauptursache  des  Schmerzes 
sind  unseres  Erachtens  die  krampfhaften  Kontraktionen  der  glatten  Muskel- 
fasern.   In  anderen  Fällen  gesellt  sich  aber  zu  der  mechanischen  Ein- 
klemmung des  Steines  noch  ein  entxündlicher  Vorgang  hinzu,  oder  die 
Entzündung  tritt  auch  als  solche  zunächst  ohne  Steineinklemmung  auf. 
Riedel  schildert  die  sich  dabei  besonders  häufig  abspielenden  Vorgänge 
in  folgender  Weise.     Solange  die  Steine  in  der  Gallenblase  keine  sekun- 
däre Veränderung  hervorrufen,  so  lange  die  Galle  die  Steine  frei  umspült, 
frei  aus-  und   einströmt  —  so  lange  fehlen  alle   klinischen  Symptome. 
Sehr  oft  kommt  es  aber  ganz  allmählich  zu  einem  sogenannten  Hydrops 
der  Oalienblase.     Tritt  ein  Stein  in  den  Blasenhals  ein  und  vergrößert 
sich    dort    oder   wird  der   Ductus   cysticus   durch  Anschwellung   seiner 
Schleimhaut  verlegt,  so  ist  der  Eintritt  neuer  Galle  in  die  Gallenblase 
erschwert,  die  vorhandenen  Gallenbestandteile  werden  resorbiert  und  der 
Inhalt  der  Gallenblase  wird  ein  gelbliches  oder  später  fast  ganz  klares 
Serum.  Dieser  Vorgang  erfolgt  oft  noch  ganz  symptomlos.   Häufig  kommt 
es  aber  doch  schon  jetzt   zu    leichten  chronischen,  entzündlichen  Vor- 
gängen :  die  Wandung  der  Gallenblase  wird  verdickt,  oft  treten  allmählich 
mannigfache  Verwachsungen  des  serösen  Überzuges  der  Gallenblase  mit 
der  Umgebung  (Netz,  Duodenum,  Colon  transversum)  ein.     Diese  Ver- 
wachsungen sind  wahrscheinlich  in  vielen  Fällen  die  Ursache  der  leichten 
unbestimmten  Schmerzen  und  sonstigen  Beschwerden,  an  denen  zahlreiche 
Kranke  mit  Cholelithiasis  vor  ihrem  ersten  eigentlichen   »Anfall«  lange 
Zeit  leiden.    In  einer  derartig  veränderten  Gallenblase  treten  nun  häufig 
plötzlich  akute  entzündliche  ErscJieinungen  auf,   und   diese  akute  Chole- 
cystitis calcuiosa  ist  dann  das  eigentliche  aiiatomische  Substrat  der  » OaUen- 
steinkoUk*,     Diese  entzündlichen  Gallensteinanfälle  sind  zuweilen  leicht 
und   kurzdauernd,   in   der  Regel  haben    sie  aber   eine   längere    Dauer, 
als  die  reinen  Einklemmnngskoliken.    Sie  können  mehrere  Tage  lang  an- 
halten, sind  oft  mit  Fiebersteigerungen  und  peritonitischen  Reizerschei- 
nungen verbunden.    Den  Anlaß  zu  diesen  oft  rezidivierenden   oder  ex- 
azerbierenden  akuten  Entzündungen  geben  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
infektiöse  Entzündungserreger,  die  wohl  meist  vom  Darm  her  (Bacterium 
coli),  vielleicht  gelegentlich  aber  auch  von  den  Mandeln  oder  sonstwie  auf 
dem   Wege   der   Blutbahn   in   die   Gallenblase   gelangen   (Diplokokken, 
Streptokokken).    Eine  Steinwanderung  und  eine  Ausstoßung  der  Steine 
in  den  Darm  findet  dabei  sehr  oft  gar  nicht  statt  und  Riedel  bezeichnet 
daher  solche  Anfälle  als  »erfolglose  Gallensteinkoliken«.   Selbstverständ- 
lich  sind  sie  auch  in  der  Regel  nicht  mit  Ikterus  verbunden.    Ist  aber 
der  am  Blasenhals  sitzende  Stein  klein  und  der  Ductus  cysticus  oflfen, 
so  wird  der  Stein  durch  den  Druck  des  wachsenden  entzündlichen  Ex- 
sudats vorwärts  geschoben.    Zu  dem  entzündlichen  Schmerz  kommt  jetzt 
noch  der  durch  die  Einklemmung  des  Steines  entstehende  Schmerz  hinzu, 
und  sobald  der  Stein  bis  in  den  Choledochus  gelangt  ist  und  hier  vor- 
übergehend die  Gallenexkretion  hemmt,  tritt  Stauungsikterus  auf.     Wird 
der  Stein  glücklich  durch  den  Choledochus  hindurch  in  das  Duodenum 
getrieben,  so  lassen  Schmerz  und  Entzündung   meist   bald    nach.     Bei 
sorgfältigem  Suchen  kann  man  einen  oder  mehrere  aufeinander  gefolgte 
Steine  in  den  Fäces  finden  —  kurzum,  wir  haben  es  mit  einem  entzünd- 
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liehen,  aber  sogenannten  erfolgreichen  Anfaü  von  Gdllensteinkolik  zu  tun 
gehabt.  Die  Entscheidung,  ob  ein  Anfall  »erfolgreich«  oder  »erfolglos« 
war,  ist  natürlich  nicht  immer  ohne  weiteres  klar.  Doch  ist  hervor- 
zuheben, daß  nach  Riedels  Erfahrungen  die  erfolglosen  Anfillle  viel 
häufiger  sind  als  die  »erfolgreichen«.  Das  Kriterium  des  bei  den  er- 
folgreichen Anfällen  stets  auftretenden,  bei  den  »erfolglosen«  Anfällen 
meist  fehlenden  Ikterus  ist  auch  kein  sicheres,  weil,  wie  ebenfalls  Kiedel 
zuerst  hervorgehoben  hat,  unter  Umständen  auch  beim  erfolglosen  Anfall 
Ikterus  auftreten  kann.  Dieser  Ikterus  ist  dann  aber  nicht  durch  den 
Verschluß  des  Choledochus  durch  einen  Stein  bedingt,  also  kein  *litho- 
gener*^  sondern  ein  *entxündlicher€,  indem  sich  die  katarrhalische  Ent- 
zündung von  der  Gallenblase  zuweilen  auf  die  Gallengänge  fortsetzen 
kann  und  nun  durch  entzündliche  Schwellung  des  Choledochus  oder 
Hepaticus  Gelbsucht  hervorruft. 

Mit  den  mechanischen  bzw.  reflektorischen  Wirkungen  und  mit  der 
einfachen  Cholecystitis  bzw.  Cholangitis  (d.  h.  Entzündung  der  Gallenwege) 
ist  indessen  die  Pathologie  der  Cholelithiasis  noch  keineswegs  erschöpft. 
In  vielen  Fällen  kommt  es  nicht  zu  einer  einfachen,  sondern  von  vorn- 
herein oder  im  Anschluß  an  vorhergehende  seröse  Exsudationen  zu  einer 
serös-eitrigen  bzw.  eitrigen  Cholecystitis  bzw.  Clwlangitis,  Daß  hierbei 
stets  bakterielle  Eiterungserreger  eine  Rolle  spielen,  kann  keinem 
Zweifel  unterliegen.  Jetzt  handelt  es  sich  nicht  mehr  um  den  »einfachen 
Kolikanfall«,  sondern  um  einen  schweren  Krankheitszustand,  in  welchem 
neben  den  Schmerzen  in  der  Lebergegend,  neben  Erbrechen,  neben 
etwaigem  Ikterus,  neben  etwa  nachweisbarer  Vergrößerung  der  Gallen- 
blase und  Schwellung  der  Leber,  meist  ein  weit  schwererer  und  länger 
anhaltender  krankhafter  Allgemeinzustand  besteht:  höheres  Fieber,  manch- 
mal verbunden  mit  Schüttelfrösten,  allgemeinem  Kollapszustand,  Gehim- 
erscheinungen  u.  a.  In  leichteren  Fällen  handelt  es  sich  nur  um  eitrige 
Cholecystitis,  in  schwereren  um  alleinige  oder  hinzutretende  diffuse  eitrige 
Cholangitis,  An  dieser  Stelle  alle  vorkommenden  Möglichkeiten  einzeln 
zu  erwähnen,  ist  unmöglich.  Auch  derartige  schwerere  Krankheits- 
zustände  können  noch  spontan  zur  Heilung  gelangen,  in  anderen  Fällen 
tritt  aber,  wenn  nicht  noch  operative  Hilfe  möglich  ist,  unter  allgemeiner 
septischer  Infektion  der  Tod  ein. 

Eine  Reihe  anderer  Folgeerscheinungen  der  Gallensteine  entsteht 
dadurch,  daß  die  Steine  in  den  Gallenwegen  eingekeilt  werden  und 
stecken  bleiben  können,  sei  es  im  Cysticus,  sei  es  im  Choledochus. 
Steckt  der  Stein  im  Cysticus,  so  entsteht  meist  ein  großer,  oft  als  birnen- 
förmiger Tumor  fühlbarer  Hydrops  der  Gallenblase.  Steckt  der  Stein 
im  Choledochus,  so  entsteht  meist  lange  andauernder  Ikterus  mit  Gallen- 
stauung in  der  Leber,  die  schließlich  zur  sogenannten  sekundären  biliären 
Lebercirrhose  führen  kann.  Durch  sekundäre  Erweiterung  des  Chole- 
dochus, durch  kleine  Verschiebungen  des  Steines  u.  dgl.  kann  der  Durch- 
tritt der  Galle  für  längere  oder  kürzere  Zeit  wieder  frei  werden.  So 
erklären  sich  die  nicht  seltenen  Schwankungen  in  der  Intensität  des 
Ikterus  trotz  dauernder  Steineinklemmung  im  Choledochus.  Ziemlicb 
häufig  tritt  durch  sekundäre  Infektion  intermittierendes  Fieber  auf  (fievre 
hepatique  intermittente) ,  auch  ohne  daß  es  zu  eigentlicher  Eiterung 
kommt.  Nur  wenn  schwerere  septische  Allgemeinerscheinungen  vor- 
handen sind,  kann  man  das  Vorhandensein  stärkerer  Eiterungen  an- 
nehmen. Diese  entstehen  besonders  dann,  wenn  eine  stärkere  Druck- 
nekrose  des  umliegenden  Gewebes  entsteht.    Dann  ist  den  Entzündungs- 
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erregern  das  Tor  geöffnet  und  es  kommt  zur  sekundären  Eiterung,  sei 
es  zu  umschriebener  Abszeßbildung,  sei  es  zu  ausgedehnterer  Eiterung, 
die  sich  in  den  schlimmsten  Fällen  mit  eitriger  Phlebitis  der  Pfortader 
oder  einer  Bauchvene  und  mit  metastatischen  Abszessen  in  anderen 
Organen  verbindet.  In  den  Fällen  ohne  eigentliche  Perforation  kommt 
es  nur  zu  chronisch-entzündlichen  Verwachsungen  und  Schrumpfungen 
in  der  Umgebung  des  Gallenganges. 

Genau  die  entsprechenden  Folgeerscheinungen  können  die  Steine  in 
der  Gallenblase  selbst  hervorrufen.  Durch  Drucknekrose  in  der  Wandung 
der  Gallenblase,  meist  des  Gallenblasenhalses,  greift  auch  von  hier  aus 
die  Eiterung  auf  die  Umgebung  über.  Perforation  in  die  freie  Bauch- 
höhle führt  zu  eitriger  Peritonitis.  Haben  sich  aber  vorher,  wie  es  meist 
der  Fall  ist,  Adhäsionen  gebildet,  so  können  die  mannigfachsten  Per- 
forationen entstehen :  Perforationen  nach  außen  mit  Entleerung  von  Eiter, 
manchmal  von  Gallensteinen  und  zuweilen  mit  schließlicher  Bildung  einer 
Gallenfistel,  Perforationen  ins  Colon  transversum,  selten  auch  in  den 
Magen,  ja  sogar  in  die  Pfortader,  in  die  Hamwege  u.  a.  Vor  allem 
wichtig  und  relativ  häufig  sind  aber  die  Perforationen  des  Blasenhalses 
ins  Duodenum,  weil  dies,  worauf  schon  Virchow  und  Fiedler  hin- 
gewiesen haben,  der  häufigste  Weg  ist,  auf  dem  große  Gallensteine  in 
den  Darm  gelangen  und  dann  mit  dem  Stuhl  entleert  werden.  Manche 
dieser  Vorgänge  können  unter  glücklichen  Umständen  zu  einer  Spontan- 
heüung  der  Cholelithiasis  führen.  Die  vereiterte  Gallenblase  schrumpft 
schließlich  ganz  zusammen  —  dabei  zuweilen  noch  einen  oder  einige 
nachbleibende  Steine  umklammernd.  Allein  —  weit  häufiger  —  tritt, 
falls  keine  rechtzeitige  chirurgische  Hilfe  erfolgt,  unter  den  mannig- 
fachsten, hier  unmöglich  im  einzelnen  zu  schildernden  Krankheitsbildern 
ein  ungünstiger  Ausgang  ein,  sei  es  in  akut  stürmischer  Weise,  sei  es 
nach  einem  langen,  durch  vielfache  Schwankungen  und  Zwischenfälle 
ausgezeichneten  Krankheits verlauf  Jedoch  halte  ich  es  für  nötig,  zum 
Schluß  zu  betonen,  daß  die  erwähnten  zahlreichen  schweren  Folge- 
zustände der  Cholelithiasis  —  wie  oft  auch  einzelne  Fälle  vorkommen  — 
doch  in  ihrer  Häufigkeit  nicht  überschätzt  werden  dürfen.  Im  Verhältnis 
zu  der  überaus  großen  Zahl  von  Gallensteinen,  die  gar  keine,  geringe 
oder  auch  stärkere,  aber  keineswegs  lebensgefährliche  Symptome  machen, 
bilden  die  schweren  Fälle  eitriger  Entzündungen  nach  Cholelithiasis 
immerhin  nur  einen  recht  kleinen  Teil. 

Diagnose.  Aus  dem  Obigen  geht  hervor,  daß  die  Diagnose  der 
Cholelithiasis  in  vielen  Fällen  leicht  und  mit  voller  Sicherheit  gestellt 
werden  kann,  während  in  anderen  Fällen  die  ganze  Krankheit  unter  so 
dunklen  und  vieldeutigen  Symptomen  auftritt  und  verläuft,  daß  ein  be- 
stimmtes Urteil  über  die  Natur  des  Leidens  unmöglich  ist.  Die  größte 
diagnostische  Bedeutung  haben  jedenfalls  die  *KoHkanfäUe*.  Man  soll 
sich  daher  zur  Regel  machen,  bei  allen  anfallsweise  auftretenden  heftigen 
Schmerzen  in  der  Magen-  und  Lebergegend,  stets  an  die  Möglichkeit  von 
Gallensteinen  zu  denken  und  durch  eine  sorgsame  gmmue  Anamnese  zu 
erforschen  suchen,  ob  die  Schmerzen  vorzugsweise  mit  einer  Cholelithiasis 
in  Einklang  zu  bringen  sind.  Plötzlicher  Eintritt  derselben  in  den 
späteren  Nachmittagsstunden  oder  des  Nachts,  große  Heftigkeit,  relativ 
kurze  Dauer,  Vereinigung  mit  Brechen  und  Frost,  Ausstrahlen  der 
Schmerzen  in  den  Rücken  und  die  Schultergegend  sind  die  wichtigsten 
zu  erfragenden  Umstände;  außerdem  noch  der  Nachweis  früherer  An- 
fälle,  etwaige  Heredität,  besondere  ätiologische  Umstände  (Schwanger- 
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Schaft)  u.  a.  Ist  ein  derartiger  Anfall  mit  einem  auch  nur  geringen 
Ikterus  verbunden,  so  wird  die  Diagnose  meist  vollständig  sicher.  Fehlt 
der  Ikterus,  was,  wie  oben  erwähnt,  sehr  häufig  der  Fall  ist,  so  ist  die 
Diagnose  schon  unsicherer.  Doch  wird  man  immerhin  oft  genug  aus 
der  ganzen  Art  des  Schmerzanfalles  und  der  dann  (im  Gegensatz  zu  den 
Schmerzen  beim  Ulcus  ventriculi)  oft  wieder  folgenden  symptomlosen  und 
ganx  schmerxfreien  Zeit  auf  die  richtige  Vermutung  kommen.  Die  objek- 
tive Untersuchung  hat  dann  zunächst  auf  die  örtliche  Druckempfindlich- 
keit in  der  Gallenblasengegend,  sodann  aber  vor  allem  auf  den  etwa 
fühlbaren  Tumor  der  Gallenblase,  Vergrößerung  der  Leber  usw.  zu  achten. 
Die  Untersuchung  geschieht  am  besten  in  der  Weise,  daß  man  mit  der 
linken  Hand  unter  die  rechte  hintere  Lumbaigegend  des  Kranken  greift 
und  durch  Druck  daselbst  die  Leber  nach  vorne  zu  schieben  suchte 
während  man  mit  der  rechten  Hand  langsam  in  die  Tiefe  tastet.  Oft 
wird  die  Gallenblase  erst  während  tiefer  Inspirationsbewegungen  fühl- 
bar. Die  Leber  selbst  erscheint  unverändert  oder  vergrößert  (Gallen- 
stauung, entzündliche  Schwellung).  Wie  schon  erwähnt,  findet  sich  bei 
Cholelithiasis  oft  eine  Schnürleber.  Zuweilen  ist  der  Teil  der  Leber 
ttber  der  Gallenblase  besonders  nach  unten  vergrößert  (sogenannter 
RiEDELscher  Lappen).  Manchmal  ist  der  Hals  der  Gallenblase  stark 
verlängert,  so  daß  die  Gallenblase  selbst  einen  länglichen  frei  hin  und 
her  beweglichen  Tumor  bildet,  der  leicht  mit  einer  beweglichen  Niere, 
zuweilen  auch  mit  einem  beweglichen  Pylorus-  oder  Darmkarzinom  ver- 
wechselt werden  kann. 

In  nicht  wenigen  Fällen  wird  man  freilich  über  die  bloße  Vermutung 
einer  Cholelithiasis  nicht  hinauskommen  und  Verwechslungen  von  Gallen- 
steinkoliken mit  Kardialgien,  Darmkoliken,  Nierensteinkoliken,  mit  den 
Beschwerden  einer  beweglichen  Niere  und  mit  rein  »nervösen  viszeralen 
Neuralgien«  u.  a.  sind  nie  ganz  zu  vermeiden.  Dies  wird  namentlich 
dann  der  Fall  sein,  wenn  es  nicht  zu  ausgeprägten  »Anfällen«  mit 
charakteristischen  Symptomen  kommt,  sondern  wenn  die  Cholelithiasis 
unter  unbestimmten  kardialgischen,  dyspep tischen  und  ähnlichen  Sym- 
ptomen verläuft.  Die  Hoffnung,  Gallensteine  beim  Lebenden  durch  die 
Röntgenstrahlen  zu  erkennen,  hat  sich  bisher  erst  in  vereinzelten  Fällen 
erflillt. 

Eine  kurze  besondere  Besprechung  verdient  noch  das  Auffinden  der 
Gallensteine  in  den  Stuhlentleerungen,  Daß  das  Auffinden  der  corpora 
delicti  in  den  Ausleerungen  (durch  Verdünnung  der  Stühle  mit  Wasser 
und  Durchsieben)  nach  einem  Kolikanfall  die  Diagnose  vollständig  sicher 
macht,  ist  selbstverständlich.  Allein,  wie  oben  hervorgehoben,  sind  die 
»erfolglosen«  Anfälle  von  Gallensteinkolik  wahrscheinlich  weit  häufiger^ 
als  die  »erfolgreichen«.  Vielleicht  zerfallen  auch  manche  Gallensteine 
im  Darm.  Es  kann  demnach  nicht  auffallen,  daß  in  zahlreichen  Fällen 
von  Cholelithiasis  überhaupt  niemals  Steine  im  Stuhlgang  nachzuweisen 
sind,  und  Riedel  betont  mit  Recht,  daß  man  sich  eigentlich  nur  in  den 
mit  Ikterus  verbundenen  (also  wenigstens  mit  einer  gewissen  Wahrschein- 
lichkeit erfolgreichen)  Anfällen  die  Mühe  des  Suchens  nach  den  Steinen 
zu  machen  brauche.  Zu  bemerken  ist  aber  noch,  daß  man  sich  auch 
vor  Verwechslungen  gewisser  fest  zusammengeballter  Nahrungsreste 
(Pflanzenzellen  nach  Obstgenuß  u.  a.)  mit  Gallensteinen  zu  hüten  hat. 

Sehr  schwierig  ist  oft  die  Diagnose  in  solchen  Fällen,  wo  es  sich 
um  die  richtige  Deutung  schwerer  eitriger  Entzündungen  handelt,  die  in 
letzter  Hinsicht  mit  Gallensteinen  zusammenhängen.     Weisen  die  Krank- 
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heitserscheinungen  (umschriebene  peritonitische  Symptome  in  der  Leber- 
gegend mit  höherem  Fieber,  Frösteln  usw.)  auf  eine  umschriebene  ab- 
dominelle Eiterung  hin,  so  ist  stets  an  die  Möglichkeit  einer  zugrunde 
liegenden  Cholelithiasis  zu  denken.  Neben  der  genauen  örtlichen  Unter- 
suchung und  der  Berücksichtigung  der  allgemeinen  Verhältnisse  (Alter, 
Geschlecht)  wird  in  solchen  Fällen  oft  nur  eine  sorgfältige  Anamnese  (frühere 
charakteristische  Koliken  u.  dgl.)  auf  die  richtige  Vermutung  führen. 
Freilich  sind  Verwechslungen  mit  anderen  eitrigen  Prozessen  (insbesondere 
ausgehend  von  einem  nach  oben  verlagerten  Processus  vermiformis,  mit 
vereiterten  Echinokokken  u.  a.)  nicht  immer  zu  vermeiden.  Besondere 
diagnostische  Regeln  lassen  sich  nicht  aufstellen,  da  die  Erscheinungen 
fast  in  jedem  einzelneu  komplizierteren  Falle  ihre  Besonderheiten  haben. 
Selbst  wenn  man  die  Diagnose  der  Cholelithiasis  richtig  stellen  kann, 
ist  es  doch  noch  häufig  unmöglich,  die  näheren  Verhältnisse  des  einzelnen 
Falles,  die  Ausdehnung  der  eingetretenen  sekundären  Entzündungen,  die 
Zahl  und  den  Sitz  der  Steine,  die  Anwesenheit  sekundärer  Verwach- 
sungen usw.  genau  zu  beurteilen. 

Prognose.  Die  Prognose  der  Cholelithiasis  muß  eigentlich  —  wenn 
wir  vorläufig  von  der  Möglichkeit  ihrer  Heilung  auf  chirurgischem  Wege 
absehen  —  in  jedem  Falle  als  zweifelhaft  bezeichnet  werden,  da,  wie 
aus  dem  Früheren  hervorgeht,  die  Anwesenheit  von  Gallensteinen  eine 
Menge  gefährlicher  Folgezustände  nach  sich  ziehen  kann,  deren  Eintritt 
oder  Ausbleiben  wir  niemals  vorhersehen  können.  Immerhin  ist  es 
zweifellos,  daß  in  manchen  Fällen  (bei  kleinen  Steinen  oder  nach  Per- 
foration und  Entleerung  der  Gallenblase  in  den  Dünndarm)  auch  spontan 
dauernde  Heilungen  eintreten  können,  während  in  anderen  Fällen  zwar 
in  der  verschiedensten  Weise  andauernde  oder  wenigstens  stets  wieder 
rezidivierende  Beschwerden  vorhanden  sind,  die  aber  nicht  in  wirklich 
bedenkliche  Folgezustände  übergehen.  Auf  alle  die  zahllosen  Möglich- 
keiten im  Verlaufe  der  Cholelithiasis  und  deren  progaostische  Bedeutung 
hier  noch  einmal  näher  einzugehen,  ist  unnötig. 

Auf  eine  wichtige  und  in  allgemein-pathologischer  Hinsicht  inter- 
essante Erscheinung  müssen  wir  aber  noch  aufmerksam  machen,  nämlich 
auf  den  Zusammenhang  xivischen  Cholelithiasis  und  spätet^er  Karzinom' 
bildung  in  der  Gallenblase  oder  den  Gallenwegen.  Diese  auch  klinisch 
sehr  bedeutsame  Tatsache  hängt  mit  der  allgemeinen  Beobachtung  zu- 
sammen, daß  überhaupt  andauernde  mechanische  Schleimhautreize,  Narben- 
bildungen u.  dgl.  die  Veranlassung  zur  Entwicklung  eines  Karzinoms 
werden  können.  Die  sekundäre  Karzinombildung  nach  Cholelithiasis 
findet  eine  völlige  Analogie  in  der  Karzinombildung  nach  Magenulcus, 
bei  Nephrolithiasis  u.  a. 

Therapie.  Unsere  Mittel,  die  Gallensteinbildung  wirksam  zu  ver- 
hüten, sind  sehr  gering.  Nur  soviel  dürfen  wir  vielleicht  mit  Recht  ver- 
muten, daß  eine  überhaupt  zweckmäßige  Lebensweise  und  insbesondere 
die  Vermeidung  aller  mechanisch  schädlichen  Einflüsse  auf  die  Gallen- 
exkretion  (Schnüren  u.  dgl.)  das  Zutagetreten  einer  etwa  bestehenden 
Disposition  zur  Steinbildung  verhindern  oder  wenigstens  hinausschieben 
kann.  Haben  sich  Gallensteine  einmal  gebildet,  so  kann  unsere  ärztliche 
Aufgabe  nur  darin  bestehen,  die  hierdurch  bedingten  Beschwerden  zu 
mildern,  den  günstigen  Ablauf  aller  sekundären  Folgezustände  nach 
Möglichkeit  zu  erleichtem  und  endlich,  soweit  dies  in  unserer  Macht 
liegt,  die  Entfernung  der  Steine  aus  dem  Körper  zu  bewirken. 
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Solange  die  BeBchwerdeu  der  EraDken  noch  yerhältnismäßig  gering 
sind,  solange  insbesondere  die  Diagnose  der  Cholelitbiasis  noch  nicht 
ganz  sicher  feststeht,  wird  man  yon  einer  eingreifenden  Behandlung  ab- 
sehen können.  Fttr  wichtig  halte  ich  es,  daß  in  solchen  Fällen,  sobald 
tlberhaupt  die  Möglichkeit  einer  vorhandenen  Cholelithiasis  ins  Äuge  ge- 
faßt ist,  die  Kranken  zunächst  einmal  eine  richtige  Ruhektir  durchmachen. 
Sehr  oft  werden  derartige  Patientinnen  für  »nervös«  gehalten,  in  allerlei 
Luftkurorte  geschickt,  elektrisiert,  massiert  usw.  —  Alles  natürlich  ohne 
Erfolg.  Läßt  man  sie  aber  einige  Wochen  töllig  ruhig  im  Bett  oder 
wenigstens  ohne  jeden  Kleiderdruck  auf  dem  Sopha  liegen,  verordnet 
man  daneben  eine  vorsichtige,  aber  ausreichende  Diät,  außerdem  regel- 
mäßige warme  Breiumschläge  auf  die  Lebergegend,  frtlh  nüchtern  und 
vormittags  je  Y4  Liter  warmen  Karlsbader  Mühlbrunnen,  so  tritt  nicht 
selten  eine  erfreuliche  Besserung  der  Beschwerden  ein,  die  unseres  £r- 
achtens  auf  dem  Nachlassen  der  vorhandenen  geringen  entzündlichen 
Beizerscheinungen  beruht.  Sehr  oft  werden  derartige  Kranke  auch  nach 
Karlsbad  geschickt.  Ich  will  dem  Karlsbader  Wasser  nicht  jeden  gün- 
stigen Einfluß  auf  das  Gallensteinleiden  absprechen,  glaube  aber,  daß 
die  Anstrengungen  der  Reise,  das  viele  Spazierengehen  dort  usw.  oft  recht 
unzweckmäßige  Nebenfaktoren  darstellen.  Daß  das  Karlsbader  Wasser 
als  solches  die  Abtreibung  der  Steine  wesentlich  befördert  oder  gar  die 
Steine  auflöst  (!),  wird  man  doch  schwer  glaubhaft  finden. 

Besondere  Indikationen  zur  Behandlung  bietet  jeder  eintretende  aus- 
geprägte Anfall  von  Gallensteinkolik  dar.  Selbstverständlich  ist  hierbei 
sofort  völlige  Bettruhe  anzuordnen.  Außerdem  erfordern  die  Schmerzen 
die  sofortige  Anordnung  von  Narcoticis,  und  zwar  vor  allem  von  Mor- 
phium oder  Opium,  Bei  heftigen  Schmerzen  wirkt  eine  subkutane  Mor- 
phiuminjektion  weitaus  am  besten  und  raschesten ;  doch  ist  daneben  auch 
der  innerliche  Gebrauch  von  Opium  (zwei-  bis  dreistündlich  15  bis 
20  Tropfen  Opiumtinktur  oder  0,03—0,05  Opiumpulver)  empfehlenswert. 
Andere  Narkotika,  wie  Chloral  und  Belladonna^  sind  fast  immer  entbehr- 
lich; doch  kann  man  zuweilen  das  von  manchen  Ärzten  sehr  gerühmte 
Extr.  Belladonnae  mit  dem  Opium  vereinigen.  Von  äußeren  Applikationen 
auf  die  Lebergegend  leisten  warme  und  heiße  Umschläge  die  besten 
Dienste.  Nur  selten  ziehen  die  Kranken  eine  Eisblase  vor.  Wohltuend 
sind  gewöhnlich  gelinde  Einreibungen  der  Lebergegend  mit  Chloroformöl 
(Mischung  von  Chloroform  und  Olivenöl  zu  gleichen  Teilen).  In  einigen 
Fällen  empfinden  die  Kranken  Erleichterung,  wenn  sie  auf  längere  Zeit 
in  ein  warmes  Bad  gesetzt  werden.  Besteht  heftiges  Erbrechen,  so  gibt 
man  Opiumtropfen,  Bromkalium,  Kokain,  Eispillen  u.  dgl.  Tritt  stärkerer 
Kollaps  ein,  so  müssen  Exzitantien  angewandt  werden:  Wein,  starker 
schwarzer  KaflFee,  in  schwereren  Fällen  Kampferinjektionen.  Nach  dem 
Aufhören  der  akuten  Erscheinungen  läßt  man  noch  immer  einige  Zeit 
lang  eine  vorsichtige  Diät,  sowie  körperliche  Ruhe  beobachten  und  ver- 
ordnet gern  ein  leicht  abftthrendes  Mittel  (Karlsbader  Salz,  etwas 
Rheum  u.  dgl.). 

Ist  der  Anfall  vollständig  überwunden,  so  entsteht  die  Frage,  in 
welcher  Weise  man  dem  späteren  Auftreten  neuer  Anfälle  vorbeugen 
soll.  Die  Antwort  hierauf  hängt  wesentlich  davon  ab,  ob  man  den  An- 
fall als  einen  »erfolgreichen«  oder  »erfolglosen«  deutet.  War  der  Anfall 
erfolgreich,  d.  h.  wurden  nach  demselben  Steine  in  den  Darmentleerungen 
gefunden,  so  kann  man  hoflfen,  daß,  falls  überhaupt  noch  mehr  Steine 
vorhanden  sind,   auch  diese  später  entleert  werden.     Wie  weit  wir  im- 
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Stande  sind,  diesen  Vorgang  dareh  klinstliche  Mittel  zu  befördern,  ist 
eine  schwer  zu  beantwortende  Frage.  Wir  müssen  hier,  wie  so  oft,  den 
rein  empirischen  Standpunkt  einnehmen  und  da  kommt  wohl  in  erster 
Linie  ein  Kur  in  Karlsbad  oder  in  ähnlichen  Bädern  [Homburg^  EmSj 
Tarasp  ^  Mergentkeim,  Nenenahr^  Vichy  u.  a.)  in  Betracht.  Können  die 
Kranken  kein  Bad  aufsuchen,  so  läßt  man  zu  Hause  eine  methodische 
Trinkkur  (z.  B.  Karlsbader  MUhlbrunnen  früh  nüchtern  und  nachmittags 
je  etwa  Y4 — Vj  Liter  gewärmt  langsam  zu  trinken)  vornehmen. 

Von  sonstigen  bei  der  Cholelithiasis  gerühmten  Mitteln  erwähnen 
wir  zunächst  das  früher  häufig,  jetzt  nur  noch  selten  angewandte  Terpentin 
(namentlich  in  der  Form  des  sogenannten  DuRANDESchen  Mittels,  d.  i. 
einer  Mischung  von  Äther  und  Terpentin  im  Verhältnis  von  3 : 2,  davon 
2— 3 mal  täglich  20 — 30  Tropfen),  femer  das  Natrium  salicylicum  (von 
uns  zuweilen  in  Klysmaform,  2,0—3,0  täglich,  eventuell  in  Verbindung 
mit  Natr.  bicarbonicum)  und  endlich  eine  Anzahl  neuerer,  von  der  medi- 
zinischen Industrie  hergestellter  und  vielfach  angewandter  Mittel:  das 
Cholagen  (eine  Mischung  von  Podophyllin  mit  Kalomel),  das  Ckolelysin 
(ölsaures  Natron)  u.  a.  Wiederholt  empfohlen  wurde  auch  die  Dar- 
reichung größerer  Mengen  reinen  Olivenöls  (täglich  100  bis  200  g  in 
mehreren  Portionen,  mit  Zitronensaft).  Alle  diese  Mittel  scheinen  manch- 
mal einen  gewissen  Nutzen  zu  haben.     Sehr  groß  ist  ihr  Wert  nicht. 

In  allen  Fällen,  wo  die  Anfälle  sehr  häufig  auftreten,  mit  großen 
Beschwerden  verbunden  sind  und  den  Kranken  alle  Lebensfreudigkeit 
nehmen,  hat  man  die  Berechtigung,  einen  operativen  Eingriff  vorzuschlagen. 
Die  chirurgische  Behandlung  der  Cholelithiasis  hat  in  neuerer  Zeit  viele 
glänzende  Erfolge  zu  verzeichnen  gehabt.  Denkt  man  an  die  möglichen 
Gefahren  der  Krankheit,  so  versteht  man,  wie  manche  Chirurgen  bei 
nachgewiesener  Cholelithiasis  fast  stets  zur  Operation  raten.  Allein,  man 
muß  bedenken,  daß  die  Verhältnisse  in  der  Praxis  sich  doch  erheblich 
anders  gestalten,  als  die  noch  so  klaren  rein  theoretischen  Erwägungen. 
Viele  Patienten  entschließen  sich  überhaupt  nicht  nach  einem  kurzen, 
wenn  auch  schmerzhaften,  aber  in  scheinbar  völlige  Genesung  über- 
gehenden Krankheitsanfall  zu  einer  Operation,  und  der  gewissenhafte 
Arzt  wird  die  doch  nicht  ganz  wegzuleugnenden  Gefahren  der  Opera- 
tion, die  etwaigen  Zweifel  in  der  Diagnose  usw.  ebenfalls  in  Betracht 
ziehen. 

Wir  werden  daher  die  Indikationen  zur  Operation  in  jedem  einzelnen 
Falle  sorgfältig  überlegen  müssen  und  bei  allen  leichteren  Erkrankungen 
jedenfalls  zuvor  versuchen,  durch  andere  Mittel  (Ruhekur,  Karlsbader 
Kur)  den  Kranken  Besserung  zu  verschaffen.  Dringend  notwendig  ist 
die  Operation,  sobald  die  Erscheinungen  eine  eitrige  Cholecystitis  oder 
eine  umschriebene,  von  den  Gallensteinen  bedingte  Absxeßbüdung  an- 
nehmen lassen.  Wohl  wäre  es  besser,  wenn  derartige  Ereignisse  bei  der 
Cholelithiasis  durch  eine  rechtzeitige  chirurgische  Behandlung  von  vorn- 
herein ganz  vermieden  würden.  Allein,  diese  Forderung  wird  sich  in 
der  Praxis  niemals  ganz  erfüllen  lassen,  schon  deshalb  nicht,  weil  in 
manchen  Fällen  die  eitrige  Infektion  der  Gallenblase  oder  der  Gallen- 
gänge eintritt,  ohne  daß  irgend  welche  schwerere  klinische  Erscheinungen 
vorhergegangen  sind.  Bei  umschriebenen  Eiterungen  wirkt  der  chirur- 
gische Eingriff  oft  nicht  nur  lebensrettend,  sondern  auch  endgültig 
heilend  —  es  sei  denn,  daß  die  eitrige  Infektion  schon  auf  die  Gallen- 
wege der  Leber  selbst  übergegriffen  oder  zu  allgemeinen  pyämischen 
Zuständen  geführt  hat.     Auf  alle  Einzelheiten  der  chirurgischen  Indika- 
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tionen  zur  Behandlung  der  Cholelithiasis  und  auf  die  verschiedenen 
Operationsmethoden  kann  hier  nicht  eingegangen  werden.  Man  findet 
das  Nähere  in  den  chirurgischen  Spezialschriften. 


Drittes  Kapitel. 
Eitrige  Hepatitis. 

{Suppurative  Hepatitis,    Leberabsxesse,) 

Ätiologie.  Sehen  wir  von  äußeren  Verwundungen  der  Leber  ab, 
die  zuweilen  zu  einer  eitrigen  Entzündung  derselben  fllhren,  so  sind  es 
zwei  Wege,  auf  welchen  Bakterien  in  die  Leber  eindringen  und  die  Ur- 
sache einer  eitrigen  Hepatitis  werden  können:  der  Blntstrom  und  die 
Gallengänge.  Auf  dem  nege  des  Blutstromes  gelangen  namentlich  durch 
die  Pfort^der  vom  Darm  her  Eiterungserreger  in  die  Leber.  So  erklärt 
sich  das  Vorkommen  von  Leberabszessen  bei  manchen  Geschwttrsprozessen 
im  Darm  (z.  B.  bei  schwerer  Dysenterie)  und  bei  sonstigen  eitrigen  Ent- 
zündungen im  Gebiete  der  Pfortader,  namentlich  bei  eitriger  Pylephlebitis 
(s.  d.).  Einen  größeren  Umweg  müssen  die  Entzündungserreger  machen 
bei  den  als  Teilerscheinung  allgemeiner  Pyämie  auftretenden  Leber- 
abszessen. Hier  passieren  die  Bakterien  von  dem  primären  Eiterherde 
aus  erst  die  Venen  und  die  Lungen,  um  dann  durch  die  Arteria  hepatica 
zur  Leber  zu  gelangen.  Bekannt  ist  schon  lange  das  verhältnismäßig 
häufige  Auftreten  von  sekundären  Leberabszessen  nach  eiternden  Kopf- 
verletzungen. Wir  beobachteten  tödliche  abszedierende  Hepatitis  im  An- 
schluß an  fötide  Bronchitis.  Ausnahmsweise  kommt  es  vielleicht  vor, 
daß  auch  von  der  Vena  cava  aus  der  Infektionsstoff  in  die  Lebervenen 
gelangt  (»rückläufige  Embolie«). 

Die  von  den  OaUenwegeti  aus  in  die  Leber  eindringenden  infektiösen 
Stoffe  stammen  stets  von  dem  Darme  her.  Fast  ausnahmslos  schließt  sich 
die  Leberentzündung  in  diesen  Fällen  an  vorhergehende  Erkrankungen 
der  Gallengänge  an.  Als  die  bei  weitem  häufigste  Ursache  dieser  Art 
Leberabszesse  haben  wir  die  Bildung  von  Galhsnsteinen  in  der  Gallen- 
blase und  in  der  Leber  bereits  kennen  gelernt.  Die  hierbei  in  Betracht 
kommenden  näheren  Umstände  sind  im  vorigen  Kapitel  ausführlich  be- 
sprochen worden. 

Während  in  Europa  Leberabszesse  aus  anderen,  als  den  angeführten 
Ursachen  sehr  selten  sind,  werden  in  den  Tropen  ziemlich  häufig  große, 
scheinbar  primäre  Leberabsxesse  beobachtet,  deren  Entstehung  ebenfalls 
auf  das  Eindringen  von  Entzündungserregern  vom  Darm  her  zurückzu- 
führen ist.  Am  häufigsten  entstehen  die  Leberabszesse  im  Anschluß  an 
die  tropische  Amöbendysenterie. 

Pathologische  Anatomie.  Die  anatomischen  Vorgänge  bei  der  Bil- 
dung eines  Leberabszesses  lassen  sich  an  den  kleinsten,  noch  in  der 
Entwicklung  begriffenen  embolischen  Abszessen  am  besten  studieren. 
Hier  findet  man  die  Gefäße  mit  Mikrokokken  vollgestopft,  die  Leberzellen 
in  der  Umgebung  kernlos  und  in  Zerfall  begriffen.  Längs  den  Gefäßen 
bemerkt  man  eine  starke  Anhäufung  von  Kernen  (ausgewanderten  weißen 
Blutzellen).  Die  zellige  und  flüssige  Exsudation  nimmt  rasch  zu,  das 
Lebergewebe  geht  vollständig  zugrunde  und  an  die  Stelle  desselben  tritt 
der  Abszeß.  Durch  allseitiges  Weitergreifen  der  Eiterung  vergrößert 
sich  der  Abszeß.     Große  Abszesse  können  schließlich  fast  einen  ganzen 
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Leberlappen  einnehmen.  In  anderen  Fällen  begrenzt  sich  die  Eiterung, 
indem  sieh  der  Abszeß  durch  eine  Membran  abschließt.  Zuweilen  kommt 
es  zu  einer  sogenannten  sequestrierenden  Eiterung,  durch  welche  größere 
Stücke  Lebergewebe  nekrotisch  abgestoßen  werden.  Einzelne  übrigge- 
bliebene Gewebsfetzen  finden  sich  fast  stets  im  Abszeßeiter.  —  Bei  den 
durch  Gallensteine  bedingten  Leberabszessen  geht  die  Eiterung  von  den 
Gallenwegen  aus  meist  unmittelbar  auf  das  Lebergewebe  über.  Nicht 
selten  findet  man  in  solchen  Fällen  in  dem  Eiter  noch  Gallensteine. 

Kleinere  Abszesse  können  vielleicht  durch  Resorption  zur  Heilung 
kommen.  In  den  meisten  Fällen  ist  freilich  die  Grundkrankheit  (Pyämie 
u.  a.)  an  sich  ein  unheilbares  Leiden.  Größere  Abszesse  brechen  zu- 
weilen in  benachbarte  Teile  durch.  Beim  Durchbruch  in  die  Bauchhöhle 
tritt  eine  sekundäre  allgemeine  Peritonitis  ein.  Am  günstigsten  ist  der 
wiederholt  beobachtete  Durchbruch  nach  außen,  nach  vorheriger  Ver- 
lötung der  Bauchdecken  mit  der  Leber.  Auch  Durchbruch  in  die  Pleura- 
höhle, ins  Perikardium,  in  den  Darm,  ins  rechte  Nierenbecken  u.  a.  ist 
beobachtet  worden. 

Symptome  und  Krankheitsverlauf.  Ein  abgeschlossenes  Krankheits- 
bild des  Leberabszesses  läßt  sich  nicht  geben,  da  derselbe,  wie  erwähnt, 
eine  Teilerscheinung  der  verschiedensten  pathologischen  Vorgänge  sein 
kann.  Häufig,  namentlich  bei  pyämischen  Erkrankungen  u.  dgl.,  werden 
Leberabszesse  in  der  Leiche  gefunden,  die  gar  keine  besonderen  Symptome 
gemacht  haben.  In  anderen  Fällen  bewirkt  aber  der  Leberabszeß  klinische 
Erscheinungen,  welche  teils  von  dem  Entzündungsherd  unmittelbar,  teils 
von  der  Einwirkung  desselben  auf  benachbarte  Teile  abhängig  sind. 

Vergrößerungen  der  ganzen  Leber  sind  nicht  selten  durch  die  Per- 
kussion, zuweilen  auch  durch  die  Palpation  nachweislich.  Sie  beruhen 
auf  der  Schwellung  und  Hyperämie  des  gesamten  Leberparenchyms. 
Von  weit  größerer  diagnostischer  Bedeutung  ist  es,  daß  umfangreiche, 
an  der  vorderen  Leberfläche  gelegene  Abszesse  als  flache  oder  halb- 
kuglige,  zuweilen  sogar  fluktuierende  Tumoren  durch  die  Bauchdecken 
hindurch  gefühlt  werden  können.  Namentlich  die  in  den  Tropen  vor- 
kommenden Leberabszesse  erreichen  nicht  selten  eine  derartige  Größe. 

Schmerz  in  der  Lebergegend  fehlt  bei  kleineren,  selbst  zahlreichen 
Leberabszessen  nicht  selten  ganz.  Bei  großen  Leberabszessen  dagegen 
treten  oft  sehr  heftige  und  anhaltende  Schmerzen  auf,  welche  von  der 
Anspannung  oder  Beteiligung  des  Bauchfellüberzuges  der  Leber  herrühren. 
Oft  strahlt  der  Schmerz  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  in  die  Nach- 
barschaft aus,  besonders  häufig  in  die  rechte  Schultergegend. 

Von  großer  diagnostischer  Wichtigkeit  ist  die  Beobachtung  des 
Fieberverlaufes.  Zwar  kann  in  manchen  Fällen  von  abgekapselten, 
chronischen  Abszessen  das  Fieber  ganz  fehlen,  in  der  Regel  aber  ist 
es  vorhanden,  und  zwar  in  der  für  viele  Abszesse  überhaupt  charak- 
teristischen Form  eines  intermittierenden  Fiebers  mit  einzelnen  hohen, 
meist  unter  Frost  eintretenden  Steigerungen  und  darauf  folgenden,  mit 
Schweiß  verbundenen  tiefen  Senkungen  der  Temperatur.  Sind  die  Leber- 
abszesse nur  Teilerscheinung  einer  allgemeinen  pyämischen  Erkrankung, 
so  hängt  das  Fieber  von  dieser  ab  und  ist  insofern  für  die  spezielle 
Diagnose  der  Leberabszesse  ohne  Wert.  Bestehen  aber  die  Zeichen  eines 
schweren  örtlichen  Leberleidens  (Schmerzhaftigkeit,  Tumor,  etwaiger 
Ikterus  usw.),  und  treten  dabei  in  verschiedener  Häufigkeit  derartige 
Fieberanfälle  ein,  so  liegt  hierin  stets  ein  sehr  zu  berücksichtigender 
Hinweis   auf  die   Möglichkeit   eines    Leberabszesses.     Bei   den   großen 
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Leberabsxessen  in  den  tropischen  Gegenden  kommt  das  intermittierende 
Fieber  in  der  Regel  vor.  Bei  nns  ist  dasselbe  namentlich  bei  der  eitrigen 
Pylephlebitis  nnd  bei  den  OaUensteinabsxessen  von  großer  diagnostischer 
Bedeutung.  Das  von  den  Franzosen  sogenannte  ^fievre  intermittente 
h(^patique€  (s.  o.)  beruht  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  auf  Gallen- 
steinen in  der  Leber  mit  sekundärer  Eiterung  und  Abszeßbildung. 

Unter  den  sekundären  Symptomen  des  Leberabszesses  ist  zunächst 
der  Ikterus  zu  nennen,  obwohl  derselbe  keineswegs  eine  regelmäßige 
Erscheinung  ist.  Er  tritt  nur  dann  ein,  wenn  durch  den  Abszeß  ein 
größerer  Galiengang  komprimiert  und  hierdurch  Gallenstauung  und 
Gallenresorption  in  die  Lymphgefäße  bewirkt  wird,  oder  wenn  sich  gleich- 
zeitig eine  ausgedehntere  Entxündwig  der  Oallenwege  entwickelt  hat,  die 
als  solche  Ikterus  verursacht.  In  seltenen  Fällen  kann  der  Abszeß  durch 
Kompression  der  Pfortader  auch  einen  Ascites  hervorrufen.  Ziemlich  be- 
trächtlich sind  zuweilen  die  Respirationsbeschwerden ^  welche,  abgesehen 
von  komplizierenden  Lungenkrankheiten,  durch  das  Hinanfdrängen  der 
rechten  Zwerchfellhälfte  bei  großen  Abszessen  an  der  konvexen  Leber- 
fläche entstehen.  Der  mitunter  beobachtete  quälende  Singultus  ist  viel- 
leicht durch  Druck  des  Abszesses  auf  den  Magen  zu  erklären.  Auch 
Erbrechen  ist  ein  nicht  seltenes  und  oft  sehr  lästiges  Symptom. 

Das  Allgemeinbefinden  ist  fast  in  allen  Fällen  beträchtlich  gestört. 
Die  Kranken  sind  appetitlos  und  magern,  namentlich  wenn  häufigere 
Fiebersteigerungen  eintreten,  beträchtlich  ab.  Manchmal  treten  schwere 
nervöse  Zufälle  ein.  Nur  in  einigen  seltenen  Fällen  kann  die  Krankheit 
lange  Zeit  verborgen  und  ohne  merklichen  Einfluß  auf  den  Gesamtzustand 
des  Patienten  bleiben. 

Der  Verlauf  des  Leidens  richtet  sich  in  erster  Linie  nach  der  Natur 
der  Grundkrankheit.  Die  schweren  pyämischen  Prozesse,  bei  denen  sich 
Leberabszesse  entwickeln,  verlaufen  meist  ziemlich  akut  und  enden  fast 
ausnahmslos  tödlich.  Die  Gallensteinabszesse  und  die  scheinbar  idio- 
pathischen großen  Leberabszesse  dagegen  zeigen  meist  einen  langwierigen 
Verlauf,  welcher  sich  tlber  Wochen  und  sogar  Monate  und  noch  länger 
hinziehen  kann.  Im  einzelnen  kommen  je  nach  dem  Sitze,  der  Größe, 
der  Anzahl  und  den  eintretenden  Folgeerscheinungen  die  mannigfachsten 
Verschiedenheiten  vor.  Unter  den  Folgen  haben  wir  noch  einmal  die 
möglichen  Perforationen  des  Abszesses  in  die  Nachbarorgane  zu  erwähnen. 
Bricht  der  Abszeß  nach  außen  durch,  so  kann  Heilung  eintreten,  ebenso 
wenn  der  Eiter,  wie  es  in  seltenen  Fällen  beobachtet  ist,  durch  den  Darm 
oder  gar  durch  die  Bronchien  entleert  wird.  Perforation  in  die  Bauch- 
höhle bewirkt  stets  eine  akute  tödliche  Peritonitis.  Im  allgemeinen  ist 
überhaupt  der  schließliche  tödliche  Ausgang  die  Regel,  während  Heilungen 
zu  den  Ausnahmen  gehören.  Der  Tod  erfolgt  durch  allgemeine  Ent- 
kräftung oder  durch  eintretende  Komplikationen. 

Therapie.  Durch  örtliche  Blutentziehungen,  Derivantien,  Abführ- 
mittel, Brechmittel  und  sonstige  von  manchen  Ärzten  empfohlene  Medi- 
kamente darf  man  wohl  kaum  hoffen,  irgend  einen  Einfluß  auf  einen 
bestehenden  Leberabszeß  auszuüben.  Man  wird  daher  so  lange  rein 
symptomatisch  verfahren,  die  Kräfte  des  Patienten  zu  erhalten  suchen, 
etwaige  Schmerzen  durch  Morphium  lindern,  bis  im  günstigsten  Falle  die 
Möglichkeit  eines  operativen  Eingriffs  eintritt.  Sobald  die  Diagnose  neben 
den  übrigen  Erscheinungen  durch  das  Auftreten  eines  fühlbaren  fluk- 
tuierenden Tumors  sicher  ist,  besteht  die  Indikation  zur  künstlichen  Ent- 
leerung  des  Eiters.    Näheres   hierüber  ist  in  den  chirurgischen  Hand- 
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büchern  zu  finden.  Bei  den  großen  Leberabszessen  in  den  Tropen  sind 
hänfig  auf  diese  Weise  Heilerfolge  erzielt  worden,  während  die  bei 
uns  zumeist  vorkommenden  Formen  des  Leberabszesses,  die  embolischen 
Abszesse  und  die  Gallensteinabszesse,  nur  selten  die  Möglichkeit  eines 
operativen  Einschreitens  zulassen. 


Viertes  Kapitel. 
Lebercirrhose. 

(Cirrhosis  hepatis.    La'ennecsche  Chrhose,     Chronische  diffuse  intei'stitieüe 
Hepatitis.     Granulierte  Leber.) 

Ätiologie  und  pathologische  Anatomie.  Die  Lebercirrhose  wird  ge- 
wöhnlich definiert  als  eine  diffuse,  in  dem  interstitiellen  Bindegewebe  der 
Leber  sich  entwickelnde  chronische  Entxündung^  welche  eine  sekundäre 
Atrophie  des  eigentlichen  Lebergewebes  zur  Folge  hat.  Nachdem  aber 
das  genauere  Studium  (Weigert)  der  entsprechenden  Vorgänge  bei  der 
»interstitiellen  chronischen  Nephritis«  gezeigt  hat,  daß  mindestens  ein 
großer  Teil  der  im  Bindegewebe  sichtbaren  Veränderungen  sich  erst 
sekundär  als  eine  Folge  des  primären  Untergangs  des  eigentlichen  Nieren- 
parenchyms ausbildet,  so  ist  auch  fUr  die  Lebercirrhose  unseres  Erachtens 
an  der  Anschauung  festzuhalten,  daß  der  Ausgangspunkt  der  Krankheit 
in  einer  primären  Schädigung  und  in  einem  dadurch  bedingten  teilweisen 
Untergange  der  LeberxeUen  selbst  zu  suchen  sei,  an  welchen  sich,  wie  an 
alle  primären  Gewebsläsionen  (Nieren,  Rückenmark,  Herzmuskel  u.  a.), 
eine  sekundäre  Wucherung  tmd  schließliche  Schrumpfung  des  Binde- 
gewebes  anschließt.  Eine  derartige  Auffassung  läßt  sich  gut  mit  dem- 
jenigen ursächlichen  Moment  vereinigen,  welches  bei  der  Entwicklung 
der  Lebercirrhose  von  allgemein  anerkannter  Bedeutung  ist,  nämlich  dem 
chronischen  Alkoholisntus.  Das  Vorkommen  der  Lebercirrhose  bei  Säufern 
ist  so  häufig  beobachtet  worden,  daß  die  Krankheit  in  England  den 
Namen  der  »gin-drinker's  liver«  erhalten  hat.  Die  schädliche  Einwirkung 
des  Alkohols  erscheint  begreiflich,  wenn  man  bedenkt,  daß  der  von  den 
Blutgefäßen  resorbierte  Alkohol  durch  die  Pfortader  in  erster  Linie  der 
Leber  zugefUhrt  wird.  Als  Wirkung  des  Giftes  nehmen  wir  einen  spezifisch 
schädlichen  Einfluß  auf  die  Leberzellen  selbst  an,  wodurch  letztere  in 
ihrer  Ernährung  beeinträchtigt  werden  und  schließlich  zugrunde  gehen. 
Leicht  verständlich  ist,  daß  der  Ausgang  der  Erkrankung  in  der  Peri- 
pherie der  Leberläppchen  und  in  dem  interlobulären  Bindegewebe  gelegen 
ist,  weil  die  Verzweigung  der  Pfortaderkapillaren  an  der  Peripherie  der 
Leberläppchen  stattfindet.  Am  häufigsten  entwickelt  sich  die  Leber- 
cirrhose bei  Schnapstrinkem,  während  der  unmäßige  Genuß  von  weniger 
konzentrierten  alkoholischen  Getränken  (Wein,  Bier)  seltener  zu  Leber- 
cirrhose führt.  Immerhin  haben  wir  auch  bei  Bierpotatoren  wiederholt 
Lebercirrhose  beobachtet. 

Die  Versuche,  bei  Tieren  auf  experimentellem  Wege  durch  chronische 
Alkoholvergiftung  Lebercirrhose  zu  erzeugen,  haben  bisher  noch  zu  wider- 
sprechenden Ergebnissen  geführt.  Erwähnung  verdient  aber  die  interessante 
von  Brauer  gefundene  Tatsache,  daß  bei  Hunden  nach  der  Zufuhr 
größerer  Alkoholmengen  Alkohol  (und  außerdem  Eiweiß!)  in  der  Galle 
nachweisbar  ist. 
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Der  Alkoholmißbrauch  ist  sicher  die  häufigste,  aber  keineswegs  die 
einzige  Ursache  der  Lebercirrhose.  Die  Krankheit  wird  manchmal  auch 
bei  Personen  gefunden,  bei  denen  eine  derartige  Entstehnngsweise  un- 
möglich ist.  La  solchen  Fällen  ist  man  meist  überhaupt  nicht  imstande, 
einen  bestimmten  Krankheitsgrund  nachzuweisen.  Zuweilen  hat  man  den 
tiberreichlichen  Genuß  anderer  scharfer  Stoffe  (Gewürze  u.  dgl.)  ange- 
schuldigt, zuweilen  sollen  gewisse  vorher  durchgemachte  Krankheiten 
(akute  Infektionskrankheiten,  namentlich  Malaria)  den  Anlaß  zur  Ent- 
stehung des  Leidens  geben.  Unseres  Erachtens  handelt  es  sich  in  solchen 
Fällen  um  die  chronische  Einwirkung  von  bisher  nicht  näher  gekannten 
chemischen  Schädlichkeiten,  die  ebenfalls  vom  Darm  oder  vielleicht  in 
manchen  Fällen  auch  vom  Blutstrom  her  der  Leber  zugeführt  werden. 
Derartige  Fälle  von  »genuiner  Lebercirrhose«  sind  den  nicht  seltenen 
Fällen  von  »genuiner  Schrumpfniere«  aus  unbekannter  Ursache  an  die 
Seite  zu  stellen.  Vielleicht  kommt  manchmal  auch  eine  konstitutionell 
vorhandene,  abnorm  geringe  Widerstandskraft  der  Leberzellen  gegen  die 
normalen  funktionellen  Schädlichkeiten  in  Betracht.  —  Die  im  Anschluß 
an  Erkrankungen  der  OaUengänge  entstehende  Form  der  Cirrhose  (»bi- 
liäre« Cirrhose  im  Gegensatz  zur  »portalen«  Lebercirrhose),  sowie  die 
1^ syphilitische  Cirrhose*  werden  wir  besonders  besprechen.  Die  Leberver- 
änderungen beim  Diabetes  meUitus  werden  bei  der  Besprechung  dieser 
Krankheit  erwähnt  werden. 

Entsprechend  dem  wichtigsten  ursächlichen  Faktor,  dem  Alkohol- 
mißbrauch, ist  die  Lebercirrhose  vorzugsweise  eine  Krankheit  des  mitt- 
lereii  Lebensalters.  Sie  wird  bei  Männern  entschieden  häufiger  beobach- 
tet, als  bei  Frauen. 

Die  anatomischen  Verändetmngen  der  Lebercirrhose  werden,  ohne 
Rücksicht  auf  ihre  nähere  Pathogenese,  gewöhnlich  in  xtcei  Stadien  ein- 
geteilt. Im  erste7i  Stadium  erscheint  die  Leber  gleichmäßig  vergrößert, 
fUhlt  sich  derb  an,  ihr  Rand  ist  stumpf,  ihre  Oberfläche  anfangs  ganz 
glatt,  später  durch  kleine  Einsenkungen  des  Gewebes  uneben.  Beim 
Einschneiden  macht  sich  die  vermehrte  Härte  und  Derbheit  des  Gewebes 
geltend  (»Bindegewebsinduration«  der  Leber).  Die  einzelnen  Acini,  welche 
durch  relativ  dicke  graurötliche  Bindegewebszüge  getrennt  sind,  lassen 
sich  anfangs  noch  deutlich  von  einander  unterscheiden.  Später  verwischt 
sich  aber  die  acinöse  Zeichnung  der  Leber,  indem  die  Bindegewebs- 
wucherung  auch  in  den  Acinis  selbst  Platz  greift.  Besteht  stärkere 
fettige  Infiltration  der  Leberzellen,  so  bietet  der  Durchschnitt  der  Leber 
eine  deutlich  gelbliche  Färbung  dar.  Die  Größenzunahme  und  die  Derb- 
heit der  Leber  beruhen,  wie  die  mikroskopische  üntet^suchung  zeigt, 
größtenteils  auf  der  reichlichen  zelligen  Infiltration  und  Bindegewebs- 
neubildung  zwischen  den  einzelnen  Leberläppchen.  Sehr  häufig  findet 
man  in  dem  interstitiellen  Bindegewebe  neugebildete  Gallenkapillaren. 
An  den  benachbarten  Leberzellen  sieht  man  die  Zeichen  des  Zerfalls, 
teils  einfache  Atrophie,  teils  fettige  Degeneration. 

Das  xweite  Stadium  entspricht  dem  Vorgange  der  Schrumpfung  des 
neugebildeten  Bindegewebes,  zugleich  aber  auch  dem  bereits  zu  höheren 
Graden  vorgeschrittenen  Verlust  des  Organs  an  eigentlichem  Lebergewebe. 
Durch  diese  Schrumpfungsvorgänge  wird  die  Leber  allmählich  immer 
mehr  und  mehr  verkleinert  und  nimmt  eine  höckerige  Oberfläche  an,  die 
entweder  von  gröberen  oder  von  zahlreichen  kleineren  Granulationen  ge- 
bildet wird.  Die  Verkleinerung  des  ganzen  Organs  beträgt  zuweilen  die 
Hälfte  des  ursprünglichen  Volumens  oder  noch  mehr,  und  auch  die  ganze 
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Form  der  Leber  ist  nicht  selten  erheblich  verändert.  Häufig  betrifft  die 
Verkleinerung  der  Leber  vorzugsweise  den  linken  Lappen  derselben. 
Der  seröse  Überzug  der  Leber  ist  meist  verdickt  und  getrübt.  Das  Leber- 
gewebe fühlt  sich  sehr  derb  an  und  läßt  sich  schwer  —  oft  unter  knir- 
schendem Geräusch  —  durchschneiden;  seine  Farbe  auf  dem  Durch- 
schnitt ist  meist  eine  ziemlich  hell-gelbe  [yii^QÖg  =  gelb).  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  zeigt  jetzt  nur  noch  die  Reste  des  übriggebliebenen 
Leberparenchyms,  welche  von  breiten,  derben  Bindegewebsztigen  umgeben 
sind.  Auch  in  den  Acinis  selbst  ist  längs  den  Gefäßen  eine  deutliche 
ßindegewebsvermehrung  zu  bemerken.  Die  Leberxeüen  zeigen  die  ver- 
schiedenen Grade  der  Verfettung  und  der  einfachen  Atrophie.  Als  Beste 
der  untergegangenen  Leberzellen  findet  man  häufig  noch  hier  und  da 
braune  Pigmentanhäufungen.  Auch  regenerative  Vorgänge  machen  sich 
nicht  selten  bemerkbar;  namentlich  begegnet  man  in  den  breiten  Binde- 
gewebszügen  kleinen  neugebildeteii  Oallerigängen. 

Wenngleich  die  soeben  besprochene  Einteilung  der  Lebercirrhose 
in  zwei  Stadien  für  das  schematische  Verständnis  der  Krankheit  zweck- 
mäßig ist,  so  muß  doch  besonders  hervorgehoben  werden,  daß  die  Ein- 
teilung in  zwei  aufeinander  folgende  »Stadien«  wohl  nicht  immer  den 
tatsächlichen  Verhältnissen  entspricht.  Wahrscheinlich  hängt  es,  ähnlich 
wie  bei  der  chronischen  Nephritis  (s.  d.)  von  der  Art  und  der  Intensität 
der  einwirkenden  Schädlichkeit  ab,  ob  wir  eine  große  Leber  mit  glatter 
Oberfläche  (entsprechend  der  diffusen  Nephritis)  oder  eine  große  Leber 
mit  granulierter  Oberfläche  (entsprechend  der  sekundären  Nieren- 
schrnmpfung)  vorfinden.  In  manchen  Fällen  fehlt  wahrscheinlich  ein  sog. 
»erstes  Stadium«  der  Lebervergrößerung  und  aus  der  vorher  normalen 
Leber  entwickelt  sich  nun  von  vornherein  eine  (etwa  der  genuinen 
Schrumpfniere  zu  vergleichende)  Schrumpfleber. 

Symptome  und  Krankheitsverlanf.  Die  Anfänge  der  Krankheit  ent- 
wickeln sich  in  der  Regel  vollständig  symptomlos.  Bei  Sektionen  findet 
man  sogar  zuweilen  schon  ziemlich  weit  vorgeschrittene  Formen  der 
Cirrhose,  worauf  keine  einzige  Erscheinung  während  des  Lebens  hin- 
gewiesen hat.  Ferner  ist  es  eine  häufig  zu  machende  Beobachtung,  daß 
die  Zeit,  während  welcher  unzweifelhafte  Anzeichen  des  Leidens  bestanden 
haben,  viel  kürzer  ist,  als  es  dem  Grade  der  schließlich  gefundenen 
anatomischen  Veränderung  in  der  Leber  entspricht.  Auch  die  cirrhotische 
Lebererkrankung  kann  lange  Zeit  vom  Organismus  kompensiert  werden. 
In  solchen  Fällen  findet  man  bei  der  Untersuchung  der  Leber  zuweilen 
eine  deutliche  Vergrößerung  und  Verhärtung  derselben,  ohne  daß  die 
betreffenden  Personen  davon  besondere  Beschwerden  haben. 

Sehr  oft  gehen  freilich  den  eigentlichen  Krankheitserscheinungen 
der  Cirrhose  längere  Zeit  gewisse  Vorboten  voraus.  Von  diesen  bleibt 
es  aber  meist  zweifelhaft,  ob  sie  bereits  von  dem  beginnenden  Leber- 
leiden oder  von  anderen  gleichzeitigen  Affektionen,  namentlich  von  einem 
bei  Säufern  so  häufigen  chronischen  Magen-  und  Darmkatarrh  abhängen. 
Diese  Symptome  bestehen  in  Appetitlosigkeit,  Übelkeit,  schmerzhaften 
Empfindungen  im  Epigastrium,  Aufstoßen,  manchmal  Erbrechen,  Stuhl- 
verstopfung u.  dgl.  Das  Allgemeinbefinden  ist  in  manchen  Fällen  deutlich 
gestört,  in  anderen  Fällen  bleibt  der  Kräftezustand  anfangs  noch  erhalten. 
Die  schwereren  Krankheitserscheinungen  treten  gewöhnlich  erst  dann 
auf,  wenn  der  Prozeß  in  der  Leber  zu  einer  stärkeren  Beeinträchtigung 
des  Pfortaderkreislaufes  geführt  hat.  Wie  wir  bei  der  Besprechung  der 
anatomischen  Vorgänge  bereits  erwähnt  haben,  ist  das  interlobuläre  Binde- 
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gewebe,  d.  h.  also  das  Verbreitungsgebiet  der  Pfortaderkapillaren,  der 
Hauptsitz  der  Erkrankung.  Sobald  die  Schrumpfung  des  Bindegewebes 
daselbst  zu  einem  Untergange  zahlreicher  Kapillaren  und  kleinster  Pfort- 
aderzweige geführt  hat,  muß  diese  Verminderung  der  Abfluß wege  fttr 
das  Pfortaderblut  eine  Stauung  im  Gebiete  der  Pfm'tadei'tcurxeln  bewirken. 
Die  Folgen  dieser  Stauung  treten  an  allen  Organen,  deren  Venen  zum 
Gebiete  der  Pfortader  gehören,  bald  deutlich  hervor. 

In  der  Kegel  macht  sich  zuerst  die  Stauung  in  den  Veneii  des 
Peritoneums  klinisch  bemerkbar  durch  das  Auftreten  eines  Ascites.  Die 
hierdurch  bedingte  Auftreibung  des  Leibes  und  das  Gefühl  von  Druck 
und  Schwere  in  demselben  ist  nicht  selten  dasjenige  Symptom,  welches 
die  Kranken  zuerst  auf  ihr  Leiden  aufmerksam  macht  und  zum  Arzt 
führt.  Im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  erreicht  der  Ascites  nicht 
selten  die  höchsten  vorkommenden  Grade,  so  daß  der  Leib  enorm  auf- 
getrieben ist,  die  Bauchdecken  äußerst  gespannt  sind  und  die  subjektiven 
Beschwerden  hierdurch  selbstverständlich  eine  große  Heftigkeit  erreichen. 
Bei  geeigneter  Pflege  und  Behandlung  kann  ein  entstandener  Ascites 
wieder  teilweise  zurückgehen.  Nur  ausnahmsweise  verliert  er  sich  wieder 
ganz.  Ziemlich  häufig  dagegen  bleibt  er  mit  mäßigen  Schwankungen 
eine  Zeitlang  in  ungefähr  gleicher  Stärke  bestehen,  bis  aus  irgend  einem 
Grunde  eine  Verschlimmerung  eintritt. 

Neben  dem  Ascites  ist  das  wichtigste  von  der  Stauung  im  Pfort- 
adergebiet abhängige  Symptom  der  Stauungsmiixtumor.  Er  entsteht 
durch  den  vermehrten  Blutreichtum  und  eine  diffuse  Gewebshyperplasie 
der  Milz.  Der  Milztumor  erreicht  in  der  Regel  eine  ziemlich  beträchtliche 
Ausdehnung,  so  daß  Vergrößerungen  des  Organs  aufs  Doppelte  und  Drei- 
fache nicht  selten  sind.  Nicht  ganz  selten  ist  der  Milztumor  bei  der 
Lebercirrhose  schon  zu  einer  Zeit  deutlich  vorhanden,  wo  noch  kein 
Ascites  besteht.  In  solchen  Fällen  ist  der  Milztumor  vielleicht  gar  nicht 
von  der  Pfortaderstauung,  sondern  von  anderen  (toxischen?)  Einflüssen 
abhängig,  ähnlich  wie  bei  der  biliären  Cirrhose  (s.  u.).  Jedenfalls  ist  der 
Nachweis  des  Milztumors  stets  von  großer  diagnostischer  Wichtigkeit. 
Doch  gelingt  dieser  Nachweis  häufig  nicht  leicht,  da  sowohl  die 
Perkussion,  wie  auch  die  Palpation  der  Milz  durch  den  gleichzeitig  an- 
wesenden Ascites  sehr  erschwert  sind.  Die  Palpation  gibt  im  ganzen 
die  sichereren  Resultate.  Subjektive  Beschwerden  (Schmerzen)  werden 
durch  den  Milztumor  nur  selten  verursacht.  Ausnahmsweise  fehlt  der 
Milztumor  bei  der  Lebercirrhose,  sei  es,  daß  die  Schwellung  der  Milz 
durch  eine  derbe  verdickte  Kapsel  verhindert  wird,  sei  es  bei  allgemein 
atrophischen  Zuständen  des  Patienten. 

Die  venöse  Stauung  in  den  Gefäßen  des  Magens  und  Darmkanals 
ruft  einen  Katarrh  der  betreffenden  Schleimhäute  hervor,  dessen  Symptome 
in  Appetitlosigkeit,  Übelkeit,  Stuhlanomalien  u.  dgl.  bestehen.  Gewöhnlich 
zeigt  sich  eine  ziemlich  hartnäckige  Verstopfung,  bei  anderen  Kranken 
stellen  sich  anhaltende  Durchfälle  ein.  Alle  diese  Symptome  treten  aber 
oft  nicht  sehr  im  Krankheitsbilde  hervor,  .teils  weil  sie  überhaupt  bei 
jeder  schwereren  chronischen  Krankheit  vorkommen  können,  teils  weil 
viele  Patienten  schon  lange  vor  ihrer  schwereren  Erkrankung  an  Ver- 
dauungsbeschwerden gelitten  haben.  In  selteneren,  aber  um  so  bedeut- 
sameren Füllen  erreicht  die  Stauung  in  der  Magen-  und  Darmschleimhaut 
einen  so  hohen  Grad,  daß  es  zu  Blutungen  kommt.  Handelt  es  sich  um 
kleinere  kapilläre  Blutungen,  so  treten  blutig  gefärbte  Durchfälle  oder 
auch  Erbrechen  schwärzlich  gefärbter  Massen  auf     Wahrscheinlich  wird 
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manchmal  durch  die  allgemeine  Kachexie  oder  auch  durch  den  Alkoholis- 
raus  die  Neigung  zu  Hämorrhagien  noch  besonders  verstärkt.  Von 
größerer  Bedeutung  ist  aber  das  Erbrechen  größerer  Mengen  reinen  BluteSy 
welches,  wie  auch  wir  selbst  es  schon  mehrmals  erlebt  haben,  sogar 
unmittelbar  lebensgefährlich  werden  kann.  In  solchen  Fällen,  die  schon 
wiederholt  zur  fälschlichen  Annahme  eines  Ulcus  ventriculi  geführt 
haben,  findet  man  bei  der  Sektion  gewöhnlich  ausgesprochene,  durch  die 
Stauung  entstandene  Varicen  im  Ösophagtcs.  Aus  einem  geplatzten  Varix 
erfolgt  dann  die  schwere  Blutung.  Ähnliche  Verhältnisse  (wohl  meist  im 
Rektum)  finden  sich  wahrscheinlich  auch  bei  den  zuweilen  beobachteten 
starken  Darmblutungen,  Doch  kommen  auch  ohne  Varicen  und  Ulzerationen 
reichliche  »Flächenblutungen  per  diapedesin«  vor,  die  auf  einer  Art  hämor- 
rhagischer Diathese  (Veränderungen  der  Käpillarwandungen)  beruhen. 

Von  dem  bestehenden  DuodenaUcatarrh,  wahrscheinlich  aber  auch 
von  einem  Katarrh  der  kleineren  Gallenwege  in  der  Leber,  hängt  der 
auch  bei  der  gewöhnlichen  Cirrhose  zuweilen  vorkommende  geringe 
Iktetits  ab.  In  vielen  Fällen  fehlt  freilich  echter  Ikterus  ganz  oder  ist 
nur  sehr  gering.  Dann  zeigt  aber  die  Haut  nicht  selten  eine  gerade  für 
chronische  Leberkranke  recht  charakteristische,  eigentümlich  dunkle, 
schmutzig-gelbliche  Färbung. 

Obgleich  die  bisher  besprochenen  Stauungserscheinungen  im  Gebiete 
der  Pfortader  oft  schon  mit  ziemlicher  Bestimmtheit  auf  das  Bestehen 
eines  Leberleidens  hinweisen,  so  wird  man  doch  in  allen  Fällen  bemüht 
sein,  die  Annahme  eines  solchen  auch  durch  die  unmittelbare  objektive 
Untersuchung  der  Leber  weiter  zu  stützen.  In  den  späteren  Stadien  der 
Krankheit,  namentlich  bei  bestehendem  stärkeren  Ascites,  ist  freilich  diese 
Untersuchung  oft  unmöglich.  In  früheren  Stadien  aber  und  nach  einer 
künstlichen  Entleerung  des  Ascites  ergibt  die  Perkussion  und  insbesondere 
Palpation  der  Leber  nicht  selten  wichtige  Resultate.  Hat  man  Gelegenheit, 
die  Anfänge  des  Leidens  zu  beobachten,  so  findet  man  die  Leber  meist 
groß.  Ihre  Dämpfung  überragt  mehr  oder  weniger  weit  den  Rippenbogen, 
und  häufig  kann  man  den  unteren  harten,  meist  noch  ziemlich  scharfen 
Band  und  die  vordere  Fläche  der  Leber  deutlich  fühlen.  Im  weiteren 
Verlaufe  wird  die  anfangs  glatte  Oberfläche  der  Leber  uneben  und 
höckerig.  Kann  man  diese  Höcker  und  Hervorragungen  durch  die  Bauch- 
decken hindurch  deutlich  fühlen,  was  zuweilen  der  Fall  ist,  so  gewinnt 
hierdurch  die  Diagnose  der  Lebercirrhose  natürlich  sehr  an  Sicherheit. 
Wie  bereits  erwähnt,  sind  häufig  schon  Unebenheiten  auf  der  Leberfläche 
zu  fühlen,  wenn  das  Organ  im  ganzen  noch  deutlich  vergrößert  ist. 
Mißlicher  und  unsicherer  in  der  Deutung  ist  der  perkussorische  Nachweis 
der  Leberverkleinerung  in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit.  Hier  wirkt 
der  Ascites  oft  störend  ein.  Femer  können  meteoristisch  aufgetriebene 
und  vor  die  Leber  sich  legende  Dannschlingen  zu  Täuschungen  Anlaß 
geben.  Vermag  man  aber  regelmäßig  bei  Anwendung  aller  Vorsicht  eine 
Verkleinerung  der  Leberdämpfung  nachzuweisen,  so  ist  dies  immerhin 
ein  diagnostisch  verwertbares  Zeichen.  Übrigens  ist  auch  eine  ver- 
kleinerte^  aber  dabei  harte  und  höckerige  Leber  nicht  selten  genau  fühlbar, 
zumal  nach  der  Punktion  eines  Ascites,  wenn  die  Bauchdecken  schlaff 
sind  und  die  in  ihren  Befestigungen  gelockerte  Leber  herabgesunken  ist. 
Ist  die  verkleinerte  Leber  nicht  direkt  zu  fühlen,  so  ist  mir  zuweilen  bei 
der  Palpation  die  »Leere  des  rechten  Hypochondriums«  aufgefallen,  d.  h. 
die  Möglichkeit,  ohne  allen  Widerstand  weit  aufwärts  unter  den  rechten 
Rippenbogen  hinaufzugreifen. 
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Die  aUgemeine  Efmährung  der  Kranken  erleidet  in  den  späteren 
Stadien  der  Krankheit  meist  eine  beträchtliche  Störung.  Anfangs  zeigen 
die  Kranken  oft  noch  Reste  ihres  früheren  guten  Fettpolsters,  in  späteren 
Stadien  der  Krankheit  magern  sie  aber  beträchtlich  ab.  Allgemeines 
Odem  kommt  am  Schluß  der  Krankheit  nnr  ausnahmsweise  vor.  Häufig 
ist  dagegen  eine  ziemlich  starke  ödematöse  Anschwellung  der  Beine  und 
weiter  hinauf  am.. Skrotum  und  an  den  abhängigen  Teilen  der  Bauch- 
decken. Dieses  Ödem  hat  eine  rein  örtliche  Ursache  und  beruht  auf 
dem  starken  Ascites,  der  den  Abfluß  des  Yenenblutes  aus  den  unteren 
Extremitäten  in  die  Cava  durch  die  Erhöhung  des  iutraabdominellen 
Druckes  nicht  unbeträchtlich  erschwert.  So  entsteht  das  für  die  Pfort- 
aderstauung und  .  insbesondere  die  Lebercirrhose  charakteristische 
Krankheitsbild  des  *  Ödems  der  unteren  Körperhälfte^  (Ascites  mit  Ödem 
der  Kreuzgegend,  des  Skrotums  und  der  unteren  Extremitäten,  während 
die  oberen  Extremitäten,  die  obere  Rumpfhälfte  und  das  Gesicht  ganz 
frei  von  Ödem  sind). 

Mit  der  allgemeinen  Ernährungsstörung  der  Gefäßwände  hängt 
wahrscheinlich  auch  das  gelegentliche  Vorkommen  von  Blutungen  m 
verschiedenen  Körperorganen  (Haut,  Schleimhäute,  Retina  u.  a.)  zusammen. 
Die  Magen-  und  Darmblutungen  sind  schon  oben  besprochen. 

Fieber  ist  in  unkomplizierten  Fällen  der  Krankheit  nicht  vorhanden. 
Der  Puls  ist  (abgesehen  von  Komplikationen  am  Herzen)  meist  klein  und 
oft  etwas  beschleunigt.  Die  Respiration  kann  infolge  der  Hinaufdrängung 
des  Zwerchfells  sehr  erschwert  sein. 

Der  Haf-n  zeigt  in  früheren  Stadien  der  Lebercirrhose  keine  be- 
merkenswerten Eigentümlichkeiten.  Sobald  sich  stärkerer  Ascites  an- 
sammelt und  Ödeme  sich  ausbilden,  nimmt  er  an  Menge  ab,  wird  dunkel, 
konzentriert,  von  höherem  spezifischen  Gewicht  und  bildet  nicht  selten 
reichliche  Niederschläge  von  üraten.  Zu  erwähnen  ist  noch,  daß  einige 
Beobachter  eine  Abnahme  des  Hamstoffgetialtes  im  Harn  fanden  und 
diese  mit  einer  Störung  der  hamstoflFbildenden  Funktion  der  Leber  in 
Zusammenhang  bringen  wollten.  Neuere  Beobachtungen  haben  aber  diese 
Angabe  nicht  bestätigt.  Häufig  sind  verhältnismäßig  große  Mengen 
Ammoniak  im  Harn  gefunden  worden,  was  aber  nicht  mit  einer  Abnahme 
der  Harnstoffbildung,  sondern  wahrscheinlich  mit  vermehrter  Säurebildung 
im  Blut  zusammenhängt.  Die  Angaben  Boüchards  über  die  vermehrte 
Giftigkeit  des  Harnes  bei  Leberkrankheiten  (infolge  der  verminderten 
»entgiftenden  Funktion«  der  Leber)  bedürfen  weiterer  Bestätigung. 
Glukosurie  und  alimentäre  Glykosutie  kommen  gelegentlich,  aber  keines- 
wegs regelmäßig  vor.  Bemerkenswert  ist  die  Angabe  von  H.  Straüss  u.  a., 
daß  bei  Leberkranken  nach  der  Zufuhr  von  Lävulose  leichter  Lävtdo- 
siirie  eintritt,  als  bei  Gesunden.  Auch  diese  Angabe  bedarf  aber  noch 
weiterer  Nachprüfung. 

Schließlich  müssen  wir  noch  die  KoUateralivege  kurz  erwähnen,  die 
sich  zuweilen  bei  der  Lebercirrhose  entwickeln,  um  trotz  der  vorhandenen 
Stromhindernisse  Blut  aus  dem  Pfortadergebiet  in  die  Körpervenen  tiber- 
zuführen. Von  großer  kompensatorischer  Bedeutung  sind  diese  Kollateral- 
bahnen, wie  der  klinische  Verlauf  der  Krankheit  zeigt,  in  der  Regel 
nicht.  In  Betracht  kommen:  1.  Verbindungen  der  Venae  mesentericae 
mit  den  Venen  der  Bauchdecken.  2.  Verbindungen  der  Vena  coronaria 
ventriculi  und  der  Venen  in  der  GLissoNSchen  Kapsel  mit  den  Venen 
des  Zwerchfells.  3.  Anastomosen  zwischen  der  Vena  haemorrhoidalis 
interna  und  der  Vena  hypogastrica.    4.  Von  Interesse  ist  die  neuerdings 
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wieder  von  Baümgarten  nachgewiesene  Erweiterung  der  im  Ligamentum 
teres  verlaufenden,  nicht  vollständig  obliterierten  Vena  umbäicalis.  Durch 
diese  kann  (in  einer  der  normalen  entgegengesetzten  Richtung)  Blut  aus 
der  Pfortader  zu  den  epigastrischen  Venen  der  Bauchwand  fließen.  In 
einzelnen  (übrigens  sehr  seltenen)  Fällen  erweitern  sich  dann  die  Venen 
um  den  Nabel  herum  in  varicöser  Weise,  eine  Erscheinung,  die  man  mit 
dem  Namen  des  »Caput  Medusae«  belegt  hat.  Weit  häufiger  und 
wichtiger  ist  der  Umstand,  daß  man  bei  bestehendem  Ascites  an  den 
Bauchdecken  abnorm  stark  gefüllte  und  geschlängelte  Hautvenen  wahr- 
nimmt, die  meist  von  der  Gegend  der  PouPARXschen  Bänder  aufsteigen. 
Diese  Erscheinung  beruht  —  abgesehen  von  etwaigen  Verbindungen  der 
Hautvenen  mit  Pfortaderästen  (s.  o.)  —  darauf,  daß  durch  den  Ascites 
der  Abfluß  des  venösen  Blutes  aus  den  unteren  Extremitäten  durch  die 
Venae  iliacae  erschwert  ist  und  daß  das  venöse  Blut  aus  den  unteren 
Extremitäten  infolge  davon  seinen  Weg  zum  Teil  durch  die  Venae  epi- 
gastricae  inferiores  und  superiores  zu  den  Venae  mammariae  nimmt. 

Die  in  manchen  Fällen  beobachteten  Komplikationen  der  Lebercirrkose 
beruhen  zum  Teil  wahrscheinlich  auf  denselben  Schädlichkeiten  (Alkoholis- 
mus), die  der  Lebercirrhose  zugrunde  liegen.  Hierher  gehören  z.  B.  die  Herz- 
hypertrophicj  die  Nierenschrumpfung,  die  chronische  Pachymeningitis  u.  a. 
Von  besonderem  Interesse,  weil  klinisch  und  diagnostisch  wichtig,  ist  die 
nicht  seltene  Kombination  der  Lebercirrhose  mit  tuberkulöser  Peritonitis, 
Wie  wir  schon  früher  gesehen  haben,  ist  die  Lebercirrhose  wahrscheinlich 
meist  die  primäre  Erkrankung,  durch  welche  die  Disposition  zum  Auf- 
treten einer  tuberkulösen  Peritonitis  erst  hervorgerufen  wird.  Das 
Krankheitsbild  in  diesen  Fällen  setzt  sich  dann  aus  den  Erscheinungen 
der  Lebercirrhose  (fühlbare  unebene  Leber,  Milztumor,  gelbliche  Haut- 
farbe) und  den  Erscheinungen  der  Tuberkulose  (ungleichmäßige  Auftreibung 
und  Schmerzhaftigkeit  des  Leibes,  anhaltende  Fiebersteigerungen,  Ab- 
magerung) zusammen.  Unter  Berücksichtigung  der  Ätiologie  (Alkoholis- 
mus) kann  daher  die  Diagnose  dieser  Kombination  zuweilen  richtig 
gestellt  werden,  zumal  wenn  gleichzeitig  noch  andere  seröse  Häute  (Pleura) 
von  der  tuberkulösen  Entzündung  ergriflfen  oder  sonstige  Anzeichen  einer 
tuberkulösen  Infektion  (Lunge  etc.)  vorhanden  sind. 

Was  den  Gesamtverlauf  der  Leberciirhose  betrifft,  so  ist  die  Dauer 
derselben  schwer  zu  bestimmen,  da  die  Anfange  des  Leidens  sich 
meist  sehr  allmählich  entwickeln.  Im  Durchschnitt  dauern  die  aus- 
gesprochenen Krankheitserscheinungen  etwa  1—3  Jahre,  zuweilen  noch 
länger.  In  manchen  Fällen  bestehen  zuerst  längere  Zeit,  etwa  V2  bis 
IV2  Jahre,  nur  geringe  Symptome,  dann  entwickeln  sich,  oft  ziemlich 
rasch,  schwere  Erscheinungen  (starker  Ascites  usw.),  die  nicht  wieder 
verschwinden  und  nach  wenigen  Monaten  zum  Tode  führen.  Dieser 
Verlauf  erinnert  an  das  Verhalten  mancher  Herzfehler,  bei  denen  die 
Zirkulationsstörung  lauge  kompensiert  sein  kann,  dann  aber  mit  einem 
Male  sich  geltend  macht  und  nicht  mehr  gebessert  wird. 

Der  schließliche  Ausgang  der  Lebercirrhose  ist,  wenigstens  in 
allen  Fällen  mit  bereits  ausgesprochenen  Krankheitserscheinungen,  stets 
ungünstig.  Daß  in  den  früheren  Stadien  der  Krankheit  ein  Stillstand 
oder  eine  dauernde  Heilung  vorkommt,  ist  vielleicht  möglich,  kann 
aber  nicht  sicher  bewiesen  werden.  Sobald  das  Leiden  mit  Sicherheit 
diagnostiziert  ist,  muß  die  Prognose  daher  stets  ungünstig  gestellt  werden. 

Der  Tod  erfolgt,  abgesehen  von  interkurrenten  Krankheiten,  meist 
infolge  der  allmählich  immer  mehr  zunehmenden  allgemeinen  Schwäche 
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und  Erschöpfung  der  £j*anken.  In  vereinzelten  Fällen  beobachtet  man 
auch  das  plötzliche  Auftreten  schwerer  xerehraler  ErsckeinuTigen  (Koma, 
allgemeine  Konvulsionen,  Delirien  u.  dgl.),  die  meist  in  kurzer  Zeit  den 
Tod  zur  Folge  haben.  Die  nähere  Ursache  dieser  nervösen  Störungen 
ist  noch  nicht  sicher  aufgeklärt  (s,  das  Kapitel  über  akute  gelbe  Lel^r- 
atrophie). 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Lebercirrhose  ist  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  keine  ganx  leichte,  Sie  kann  mit  einiger  Sicherheit  dann  gestellt 
werden,  wenn  sich  bei  einem  Patienten,  der  frUher  nachweislich  einem 
übermäßigen  AlkohoIgeuuU  ergeben  war,  allmählich  Ascites  und  Milz- 
tumor entwickeln,  und  wenn  bei  der  Palpation  die  Leber  abnorm  fest 
und  derb,  vergrößert  oder  verkleinert,  eventuell  mit  unebener  Oberfläche 
deutlich  fühlbar  ist.  Bei  dem  Fühlen  der  >höckerigen  Oberfläche«  ist 
man  freilich  manchen  Täuschungen  ausgesetzt,  und  insbesondere  können 
einzelne  Fettklümpchen  im  Panniculus  adiposus  der  Bauchhaut  von  un- 
geübten Beobachtern  leicht  für  die  unebene  Leberoberfläche  gehalten 
werden.  Auf  die  Unsicherheit  bei  der  Perkussion  der  Leber  ist  schon 
früher  hingewiesen  worden.  Häufig  kommen  die  Kranken  mit  einem 
bereits  so  starken  Ascites  zur  Beobachtung,  daß  die  Untersuchung  der 
Leber  und  der  Milz  sehr  erschwert  oder  gar  nicht  mehr  möglich  ist 
Dann  handelt  es  sich  zunächst  darum,  eine  allgemeine  Zirkulationsstörung 
als  Ursache  des  Ascites  auszuschließen.  Findet  man  Herz,  Lungen  und 
Nieren  normal,  ist  ferner  die  obere  Körpefrhälfte  frei  von  Ödem,  so  läßt 
sich  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  eine  örtliche  Störung  im  Gebiete  der 
Pfortader  annehmen,  zumal  wenn  man  durch  eine  genaue  Anamnese  er- 
fahren kann,  daß  die  Anschwellung  des  Leibes  die  erste  hydropische  Er- 
scheinung war.  Dass  dieselbe  ihren  Grund  in  einer  Lebercirrhose  hat, 
läßt  sich  nur  dann  vermuten,  wenn  der  ganze  Verlauf  des  Leidens  dieser 
Annahme  entspricht  und  wenn  das  am  häufigsten  wirksame  ätiologische 
Moment,  der  chronische  Alkoholismus,  vorhanden  ist.  Denn  genau  die- 
selben Folgeerscheinungen  der  Pfortaderstauung  können  auch  durch 
andere  Ursachen  (Kompression  der  Pfortader  durch  Tumoren,  Pfortader- 
thrombose  u.  dgl.)  hervorgerufen  werden.  Namentlich  ist  eine  sichere 
Unterscheidung  der  Lebercirrhose  von  manchen  Formen  der  Lebersyphilis 
(s.  d.)„  durch  die  direkten  klinischen  Merkmale  ganz  unmöglich.  Nur 
die  Ätiologie  und  der  Nachweis  sonstiger  syphilitischer  Erscheinungen 
rechtfertigt  in  derartigen  Fällen  die  Vermutung  einer  luetischen  Leber- 
erkrankung. Sehr  wertvoll  für  die  Diagnose  ist  oft  die  Untersuchung 
der  Leber  unmittelbar  nach  der  etwaigen  Punktion  des  Ascites,  Man 
kann  dann  durch  die  erschlafften  weichen  Bauchdecken  die  Leber  oft 
sehr  deutlich  abtasten.  Dabei  beachte  man,  daß  grob  höckerige  Uneben- 
heiten häufiger  bei  Lebersyphilis  (»gelappte  Leber«)  vorkommen,  während 
eine  mehr  gleichmäßige  Granulierung  flir  Lebercirrhose  spricht. 

Auch  die  Differentialdiagnose  zwischen  der  Lebercirrhose  und  einer 
chronischen  Peritonitis  macht  manchmal  nicht  unbeträchtliche  Schwierig- 
keiten. Abgesehen  von  der  Berücksichtigung  der  ätiologischen  Verhält- 
nisse ist  hierbei  besonders  die  zuweilen  vorhandene  Druckempfindlichkeit 
und  die  weniger  gleichmäßige  Auftreibung  des  Leibes,  femer  das  Fehlen 
des  Milztumors  bei  der  chronischen  Peritonitis  zu  beachten.  Beachtung 
verdient  auch  der  Umstand,  daß  das  spezifische  Gewicht  eines  einfachen 
Stauungs' Ascites  oft  unter  1015  ist,  während  die  entzündlichen  Exsudate 
meist  höhere  Gewichtszahlen  zeigen.  Hämorrhagischer  Ascites  spricht  in 
der  Regel  für  tuberkulöse  oder  karzinomatöse  Peritonitis.  —  Die  Korn- 


Lebercirrhose.    Therapie.  707 

bination  der  Lebmxirrhose  mit  cJironischer  Peritonealtuberkulose  (s.  o.)  läßt 
sich  dann  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  diagnostizieren ,  wenn 
außer  den  Symptomen  der  Cirrhose  und  der  Peritonealaflfektion  bestimmte 
Anzeichen  einer  tuberkulösen  Erkrankung  (allgemeiner  Habitus,  andauern- 
des Fieber  und  gleichzeitige  tuberkulöse  Erkrankung  eines  anderen  Or- 
ganes,  namentlich  der  Pleura)  vorhanden  sind. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Lebercirrhose  erfordert  zunächst  eine 
strenge  Regelung  der  Diät  Je  frühzeitiger  schon  im  Beginn  der  Krank- 
heit die  richtigen  diätetischen  Vorschriften  eingehalten  werden,  um  so 
eher  darf  man  einen  günstigen  Einfluß  derselben  auf  den  Erankheitsver- 
lauf  erwarten.  Der  wichtigste  Gesichtspunkt  bei  der  Verordnung  der 
Diät  ist  die  Vermeidung  aller  Nahrungsstofl'e,  welche  irgendwie  reizend 
und  schädigend  auf  die  Leberzellen  einwirken  könnten.  Man  verbietet 
daher  alle  alkoholischen  Getränke  vollständig  oder  erlaubt  davon  höch- 
stens ganz  geringe,  den  Appetit  anregende  Mengen.  Ebenso  verbietet 
man  scharfe  Gewürze,  Pfefl*er,  Senf,  Rettich,  Zwiebeln  u.  dgl.  Die  Fleisch- 
znfuhr  ist  im  allgemeinen  einzuschränken:  Milch,  auch  Buttermilch,  Eier, 
Vegetabilien  (leichte  Gemüse  und  Mehlspeisen)  sind  zu  bevorzugen.  Ver- 
buchen kann  man  in  geeigneten  Fällen,  eine  Zeitlang  ausschließliche 
Milchdiät  vorzuschreiben.  Mehrere  Autoren  berichten  sehr  Günstiges  über 
€ine  derartige  »Milchkur«.  Doch  muß  man  stets  die  individuellen  Ver- 
hältnisse berücksichtigen. 

Hat  sich  die  Krankheit  bereits  weiter  entwickelt,  so  können  wir 
leider  nur  eine  sijmptotnatische  Therapie  einschlagen.  Die  angeblich 
günstige  Einwirkung  des  Jodkäliums  auf  die  Lebercirrhose  ist  ganz  un- 
sicher und  bezieht  sich  wahrscheinlich  nur  auf  die  Fälle  von  syphilitischer 
LeberaflFektion. 

Die  symptomatische  Behandlung  der  Lebercirrhose  berücksichtigt 
hauptsächlich  die  Stauungserscheinungen  im  Pfortaderkreislauf  und  die 
begleitenden  Erscheinungen  von  Seiten  des  Magen-  und  Darmkatarrhs. 
Erfahrungsgemäß  wirkt  der  vorsichtige  längere  Gebrauch  von  Abführ- 
mitteln hier  am  günstigsten  ein.  In  beginnenden  Fällen  empfehlen  sich 
zunächst  die  salinischen  Abführmittel,  vor  allem  das  Karlsbader  Sah, 
Man  kann  Lösungen  von  künstlichem  Karlsbader  Salz  in  warmem  Wasser 
oder  Karlsbader  Mineralwasser  zu  Hause  kurgemäß  gebrauchen  lassen. 
Erlauben  es  die  Verhältnisse  des  Kranken,  so  ist  in  geeigneten  Fällen 
eine  Kur  in  Karlsbad  selbst  anzuraten.  Außer  Karlsbad  kommen  auch 
Marienbad,  Kissingen^  Neuenahr  u.  a.  als  Kurorte  in  Betracht.  Werden 
die  salinischen  Mittel  schlecht  vertragen,  so  versucht  man  pflanzliche 
Abführmittel,  Rheum,  Aloe  u.  dgl.  Hat  sich  bereits  ein  stärkerer  Ascites 
ausgebildet,  so  kann  die  Darreichung  stärkerer  Drastika,  unter  welchen 
insbesondere  das  Oummi  Outti  sich  bei  der  Lebercirrhose  einen  Ruf  er- 
worben hat,  zuweilen  gute  Erfolge  erzielen.  Auch  vom  Kalomel  (3  mal 
täglich  0,2,  zwei  bis  drei  Tage  fortgesetzt)  haben  manche  Beobachter 
gute  Wirkungen  gesehen.  Derartige  Kalomelkuren  (natürlich  mit  der 
nötigen  Vorsicht)  können  mit  Pausen  von  5—8  Tagen  mehrmals  wieder- 
holt werden.  Neben  der  abführenden  kommt  wahrscheinlich  auch  die 
diuretische  Wirkung  des  Kalomels  in  Betracht.  Sasaki  hat  in  Japan 
bei  der  Lebercirrhose  besonders  günstige  Erfol^^e  von  der  Darreichung 
des  Cremoi'  tartari  in  größeren  Dosen  (10,0—15,0  pro  die)  in  Verbindung 
mit  kräftiger  Ernährung  (Milch,  geschabtes  rohes  Fleisch)  gesehen. 
Immerhin  wird  man  alle  Abführmittel  nur  so  lange  anwenden  können, 
als  sie  keinen  schädlichen  Einfluß  auf  den  Digestionsapparat  hervorrufen. 
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Aaßer  den  drastischen  Mitteln  verwendet  man  bei  bereits  einger 
tretenem  Ascites  auch  Diuretika.  In  erster  Linie  Diuretin,  Theophyllin, 
Koffein,  ferner  können  Kalium  und  Natrium  aceticum,  Squilla,  Species 
diureticae,  Hagebuttentee,  Bohnentee  u.  a.  versucht  werden.  Namentlich 
von  England  aus  sind  der  Kopaivabalsam  und  das  Kapairaharx  (Resina 
Baisami  Copaivae)  als  besonders  wirksam  bei  den  verschiedenen  Formen 
des  Ascites  gertthmt  worden.  Die  Dosis  beträgt  etwa  1,0  pro  die.  Zur 
Darreichung  eignet  sich  am  meisten  die  Form  in  Gelatinekapseln.  Auch 
der  Harnstoff  (ürla  puriss.  10,0 — 15,0  pro  die  in  wäßriger  Lösung)  ist 
empfohlen  worden.  Gar  zu  große  Hoffnungen  darf  man  auf  alle  diese 
Mittel  nicht  setzen.  Ist  die  Herztätigkeit  ungenügend,  so  kann  durch 
Digitalis  manchmal  eine  wesentliche  Besserung  der  Diurese  erzielt 
werden.  Insbesondere  empfiehlt  sich  der  Versuch  einer  Kombination  von 
Digitalis  mit  Kalomel  oder  anderen  Diuretjcis. 

Hat  der  Ascites  einen  solchen  Grad  erreicht,  daß  die  örtlichen  Be- 
schwerden sehr  beträchtlich  sind  und  die  Atmung  durch  den  Hochstand 
des  Zwerchfells  erschwert  wird,  so  vermag  die  Entleerung  des  Trans- 
sudats durch  die  Punktion  wesentliche  Erleichterung  zu  verschaffen.  Die 
Ausführung  der  Operation  haben  wir  im  vorigen  Abschnitt  genauer  be- 
sprochen. Von  manchen  Ärzten  wird  empfohlen,  die  Punktion  möglichst 
frühzeitig  vorzunehmen,  ehe  eine  wirklich  dringende  Indikation  vorliegt 
Der  Erfolg  soll  dann  ein  länger  andauernder  sein.  Doch  hat  dieser  Vor- 
schlag keine  allgemeine  Zustimmung  gefunden,  und  in  der  Regel  wird 
man  den  Ascites  erst  dann  punktieren,  wenn  die  örtlichen  Beschwerden 
(Spannung  im  Leibe,  Kurzatmigkeit  u.  dgl.)  dies  nötig  machen.  Leider 
ist  auch  dann  der  Erfolg  oft  nur  ein  kurzdauernder,  da  die  Flüssigkeit 
sich  nach  der  Punktion  sehr  rasch  wieder  in  der  Bauchhöhle  ansammelt. 
Doch  gelingt  es  zuweilen,  durch  Kompression  des  Leibes  vermittelst 
elastischer  Binden  und  den  Gebrauch  der  oben  genannten  Mittel  un- 
mittelbar nach  der  Punktion  (Diuretika,  Digitalis  usw.)  das  Wieder- 
erscheinen des  Ascites  längere  Zeit  zu  verzögern. 

Schließlich  haben  wir  noch  des  geistreichen  Vorschlages  von  Talma 
zu  gedenken,  durch  Annähung  des  Netzes  (eventuell  auch  der  MilzJ  an 
die  vordere  ßauchwand  die  Herstellung  eines  Kollateralweges  zwischen 
Pfortaderästen  und  Venen  der  Bauchwand  zu  erleichtem.  Diese  »TALMAsche 
Operation  €  ist  bei  Lebercirrhose  und  ebenso  bei  anderen  Leberkrankheiten 
mit  Stauung  im  Pfordadergebiet  (Lebersyphilis,  Thrombose  der  Pfort- 
ader u.  a.)  schon  häufig  ausgeführt  worden  und  zwar  zuweilen  mit  schein- 
bar gutem  Erfolg,  indem  nach  der  Operation  der  Ascites  sich  nicht  so- 
bald wieder  ansammelte  und  das  Befinden  der  Kranken  sich  erheblich 
besserte.  In  geeigneten  Fällen  darf  man  also  einen  derartigen  operativen 
Versuch  empfehlen. 

Füuftes  Kapitel. 
Biliäre  nnd  hypertrophische  Lebercirrhose. 

Mit  dem  Namen  der  biliären  und  der  hypertrophischen  Leberciirhose 
bezeichnet  man  zwei  von  der  gewöhnlichen,  im  vorigen  Kapitel  be- 
sprochenen Lebercirrhose  in  mancher  Beziehung  abweichende  Krank- 
heitsformen. Nachdem  namentlich  von  französischen  Forschem  (Charcot, 
Hanot)  zuerst  die  Aufmerksamkeit  auf  diese  Zustände  gelenkt  war,  ist 
eine  ziemlich  umfangreiche  Literatur  über   den   Gegenstand  entstanden, 
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ohne  daß  aber  bis  jetzt  eine  vollständige  Elärang  und  Einigung  der  An-* 
sichten  erzielt  wäre. 

1.  Sekundäre  biliäre  Lebercirrhose.  Jede  irgendwie  entstandene, 
längere  Zeit  anhaltende  GaUe)istauung  ruft  in  der  Leber  gewisse  Folge- 
veränderuugen  hervor.  Die  kleinen  und  mittleren  Gallengänge  werden 
stärker  ausgedehnt,  in  dem  interlobulären  Bindegewebe  und  in  den 
Leberacinis  selbst  finden  sich  eingelagerte  Pigmentkörner.  Weiterhin 
kommt  es  aber,  zweifellos  infolge  der  schädlichen  Einwirkung  der  ge- 
stauten Galle  auf  das  Lebergewebe,  nicht  selten  xu  einem  Äbsterbeffi  und 
einem  Untergang  von  Leberxellen.  Wie  in  allen  übrigen  Organen,  so 
tritt  auch  in  der  Leber  allmählich  an  Stelle  des  untergegangenen  Paren- 
chyms  Bindegewebe  y  welches  nicht  nur  den  Platz  der  zerstörten  Leber- 
zellen einnimmt,  sondern  durch  eine  überschüssige  Wucherung  eine  Ver- 
größerung des  ganzen  Organs  herbeiführt.  Untersucht  man  daher  die 
Leber  nach  einem  andauernden  Verschloß  des  Ductus  choledochus  durch 
einen  Gallenstein,  durch  eine  Narbe,  durch  Kompression  desselben  durch 
einen  Tumor  u.  dgl.,  so  findet  man  in  allen  solchen  Fällen  die  Leber 
größer,  bindege websreicher ,  fester  —  mit  einem  Worte  »cirrhotisch«. 
Man  nennt  diesen  Zustand,  der  also  keine  Krankheit  für  sich,  sondern 
die  Folge  jeder  anhaltenden  Gallenstauung  ist,  eine  sekundäre  biliäre 
Cirrhose^  mit  welcher  Bezeichnung  auch  dem  ätiologischen  Momente 
Rechnung  getragen  ist.  Die  ursächliche  Bedeutung  der  Gallenötauung 
ist  in  neuerer  Zeit  auch  durch  mehrere  experimentelle  Arbeiten  fest- 
gestellt worden,  da  es  gelungen  ist,  durch  Unterbindung  des  Ductus 
choledochus  bei  Tieren  eine  ausgesprochene  biliäre  Leberclrrhose  künst- 
lich zu  erzeugen. 

2.  Die  primäre  hypertrophische  oder  biliäre  Leberclrrhose.  Außer 
dieser  sekundären,  nach  Verschluß  der  großen  Gallenwege  eintretenden 
Cirrhose  gibt  es  auch  eine  nicht  sehr  häufige  primäre  Form  der  biliäreii 
Cirrhose,  die  gewöhnlich  als  hypertrophische  Cirrhose  oder  mit  Rücksicht 
auf  das  wichtigste  klinische  Symptom  von  den  französischen  Autoren  als 
*  Cirrhose  hypertrophique  sans  ascite  avec  ictdre^  bezeichnet  wird.  Die 
Unterscheidung  dieser  Form  von  der  gewöhnlichen  (LAENNECSchen  oder 
> atrophischen«)  Lebercirrhose  ist  durch  den  klinischen  Verlauf  der  Krank- 
heit durchaus  gerechtfertigt. 

Die  eigentliche  Ursaclie  der  hypertrophischen  biliären  Lebercirrhose 
ist  uns  noch  völlig  unbekannt.  Nor  vermuten  können  wir,  daß  es  sich 
um  einen  chrmiisch  entzündlichen,  durch  irgendwelche  toxische  oder 
infektiöse  Schädlichkeiten  angeregten  Prozeß  handelt,  der  seinen  Ausgang 
wahrscheinlich  von  den  kleinen  GaUengängen  der  Leber  nimmt.  Häufig, 
jedoch  keineswegs  immer,  kommt  die  Krankheit  bei  Potatoren  vor. 
Während  aber  bei  der  gewöhnlichen  Lebercirrhose  der  Ascites  gewöhn- 
lich das  erste  schwerere  Krankheitssymptom  darstellt,  tritt  bei  der 
hypertrophischen  Cirrhose  meist  gleichzeitig  mit  den  ersten  unbestimmten 
Krankheitserscheinungen  (Druck  in  der  Lebergegend,  Mattigkeit,  Appetit- 
losigkeit u.  a.)  ein  leichter  Ikteitis  auf,  der  sich  rasch  zu  einem  ziemlich 
hohen  Grade  steigert  und  während  der  ganzen  Krankiieitsdauer  anhält.  Bei 
der  gewöhnlichen  Lebercirrhose  fehlt,  wie  erwähnt,  der  Ikterus  häufig  fast 
ganz  oder  stellt  sich  erst  in  dem  späteren  Verlaufe  des  Leidens  ein  und 
•erreicht  auch  dann  selten  einen  hohen  Grad.  Umgekehrt  tritt  Ascites 
^ei  der  hypertrophischen  Cirrhose  in  der  Regel  gar  nicht  oder  nur  in 
geringer  Menge  auf.   Stärkerer  Ascites  ist  zwar  auch  wiederholt  beobachtet 
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worden,  entwickelt  sich  dann  aber  immer  erst  in  ein^m  vorg^rfickten 
Stadium  der  Krankheit. 

Die  objektive  Untersuchung  der  Leber  ergibt  zu  Lebzeiten  der  Kranken 
eine  meist  beträchtliche  Vergrößerung  des  Organs,  dessen  Oberfläche  in 
der  Regel  glatt  ist,  nur  selten  mehrere  flache  (vielleicht  von  Verschieden- 
heiten der  Blutfüllung  abhängige)  Prominenzen  zeigt.  Hierin  soll  über- 
haupt ein  wesentlicher  Unterschied  zwischen  der  gewöhnlichen  und  der 
»hypertrophischen«  Lebercirrhose  liegen,  daß  die  Bindegewebswucherung 
bei  der  letzteren  eine  nur  geringe  Tendenz  zur  Schrumpfung  zeigt  und 
das  Organ  daher  auch  im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  groß  bleibt, 
nicht  schrumpft.  Dies  gilt  sicher  für  die  Mehrzahl  der  Fälle,  bei  welchen 
auch  nach  einer  Krankheitsdauer  von  2 — 3  Jahren  die  Leber  noch  groß 
und  glatt  gefunden  wird.  Ob  aber  nicht  zuweilen  doch  schließlich 
Schrumpfungen  eintreten  können,  müssen  weitere  Beobachtungen  ent- 
scheiden. 

Neben  dem  chronischen  Ikterus  und  der  stark  vergrößerten  Leber 
ist  als  drittes  wichtiges  Symptom  ein  meist  ziemlich  beträchtlicher 
chronischer  Müxtumor  zu  nennen.  Sowohl  aus  dem  Fehlen  aller  son- 
stigen Zeichen  von  Pfortaderstauung,  als  auch  aus  der  anatomischen 
Untersuchung  können  wir  den  Schluß  ziehen,  daß  es  sich  nicht  nm  eine 
Stauungsmilz,  wie  meist  bei  der  gewöhnlichen  alkoholischen  Cirrhose, 
sondern  um  einen  hyperplastischen  Milztumor  handelt.  Die  Entstehung 
desselben  ist  nicht  klar.  Da  ich  in  einem  Falle  neben  dem  Milztumor 
bei  der  Sektion  auch  eine  deutliche  Hyperplasie  zahlreicher  mesenterialer 
und  retroperitonealer  Lymphdrüsen  fand,  so  liegt  wenigstens  die  Ver- 
mutung an  infektiöse  Einflüsse  nahe.  Hierfür  könnte  auch  der  Umstand 
sprechen,  daß  man  nicht  selten  fast  während  des  ganzen  Krankheits- 
verlaufes kleine  Fiebersteigerungen  beobachtet.  —  Die  sonstigen  Krank- 
heitssymptome hängen  zum  Teil  vom  Ikterus  als  solchem  ab  (langsamer 
Puls,  Hautjucken,  Veränderungen  des  Harns),  teils  sind  es  die  Folgen 
des  Allgemeinleidens  (Mattigkeit,  Schwäche  n.  dgl.).  Die  Stühle  sind 
nicht  immer  so  farblos  und  fettreich,  wie  beim  Verschluß  der  gioßen 
Gallengänge.  Bemerkenswert  ist  die  Neigung  mancher  Kranken  zu 
Blutungen,  insbesondere  zu  Blutbrechen.  In  dem  oben  erwähnten  Falle 
trat  der  tödliche  Ausgang  durch  sich  stets  erneuerndes  reichliches  Blut- 
brechen ein,  für  welches  die  Sektion  keine  anatomische  Ursache  im 
Magen  oder  Darm  nachweisen  konnte.  Es  hatte  den  Anschein,  als 
wenn  die  Blutungen  »per  diapedesin«  stattgefunden  hätten. 

Die  Gesamtdauer  der  Krankheit  beträgt  etwa  2 — 3  Jahre,  zuweilen 
aber  auch  noch  viel  länger.  Der  Ausgang  ist  fast  stets  ungünstig.  Doch 
beobachtet  man  in  einzelnen  Fällen  ziemlich  beträchtliche  zeitweilige 
Besserungen  und  scheinbare  Stillstände  des  Leidens,  so  daß,  wie  wir 
selbst  gesehen  haben,  die  Kranken  trotz  ihrer  großen  Leber  sogar 
wieder  zu  leichterer  Arbeit  fähig  werden.  Der  Tod  erfolgt,  abgesehen 
von  den  oben  erwähnten  Blutungen,  durch  die  allmählich  zunehmende 
allgemeine  Körperschwäche  oder  unter  dem  plötzlichen  Eintritt  schwerer 
nervöser  Erscheinungen,  Koma,  Konvulsionen  u.  dgl.  (sogenannte  Cho- 
lämie, s.  u.). 

Daß  eine  so  eigenartige  chronische  Leberkrankheit  auch  durch  be- 
sondere anatomische  Veräjiderungen  ausgezeichnet  sei,  ist  eine  schon 
klinisch  notwendige  Voraussetzung.  Im  allgemeinen  ist  diese  Voraus- 
setzung, obwohl  weitere  genaue  Unterauchungen  noch  sehr  wünschens- 
wert sind,  auch  schon  insofern  erfüllt,  als  man  mikroskopisch  stets  die 
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reichliche  Neubildung  eines  zellreichen  Gewebes  um  die  kleinen  OaUen- 
gänge  der  Leber  herum  nachweisen  kann.  Im  übrigen  sind  freilich  die 
histologischen  Veränderungen  denen  der  gewöhnlichen  Lebercirrhose  sehr 
ähnlich,  und  auch  die  Bindegewebsneubildung  im  Inneren  der  Leber-- 
läppchen^  die  sich  bei  hypertrophischer  Cirrhose  in  der  Tat  findet,  kann 
kaum  als  durchgreifender  Unterschied  angesehen  werden.  Immerhin 
macht  es  doch  den  Eindruck,  als  wenn  der  ganze  Krankheitsprozeß  bei 
der  hypertrophischen  Cirrhose  mehr  von  den  Gdllengängen  und  deren 
Umgebung  ausgehe,  bei  der  gewöhnlichen  (alkoholischen)  Lebercirrhose 
aber  von  den  Pfortaderverxweigungen,  Der  Mangel  eintretender  Schrump- 
fung bei  der  ersteren  scheint  damit  zusammenzuhängen,  daß  die  anato- 
mischen Veränderungen  überhaupt  weniger  einen  entzündlichen,  als  viel- 
mehr einen  hyperplastischen  Eindruck  (vgl.  die  Veränderungen  in  der 
Milz  und  in  den  Lymphdrüsen)  machen. 

Die  Diagnose  der  hypertrophischen  Cirrhose  ist  in  manchen  Fällen 
mit  ziemlicher  Sicherheit,  in  anderen  nur  mit  einer  gewissen  Wahr- 
scheinlichkeit zu  stellen.  Der  allmählich  sich  entwickelnde  und  an- 
dauernde Ikterus  im  Verein  mit  der  Lebervergrößerung  neben  MüxtumoTj 
aber  meist  ohne  stärkeren  Ascites^  legt  eine  Vermutung  des  Leidens  nahe, 
zumal  wenn  man  bei  lange  genug  fortgesetzter  Beobachtung  maligne 
Tumoren  (Karzinom)  und  andere  Erkrankungen  ausschließen  kann.  Sehr 
schwierig  ist  aber  zuweilen  die  Entscheidung,  ob  es  sich  um  primäre 
oder  sekundäre  biliäre  Cirrhose  handelt,  da  die  der  letzteren  zugrunde 
liegenden  Zustände  (Gallengangverengerung  durch  Narben,  Neubildungen, 
Steine  u.  a.)  sich  einem  sicheren  Nachweise  entziehen  können.  Von  ent- 
scheidendem Gewicht  dürften  dann  besonders  eine  genaue  Afiamnese 
(Fehlen  von  Gallensteinkoliken  u.  dgl.),  die  Berücksichtigung  des  ge- 
samten Krankheitsverlaufes  und  der  vorhandene  Milxtumor  ohne  gleich- 
zeitigen Ascites  sein.  Indessen  kann  nach  meinen  Erfahrungen  ein 
Milztumor  auch  bei  chronischem  Stauungsikterus  vorkommen. 

Die  Therapie  richtet  sich  nach  den  bei  der  Behandlang  des  Ikterus 
und  der  gewöhnlichen  Lebercirrhose  angeführten  Grundsätzen.  Besonders 
empfohlen  ist  von  Sacharjin  der  anhaltende  Gebrauch  kleiner  Kalomd' 
dosen  (mehrmals  täglich  0,06).  Deutliche  Erfolge  hiervon  habe  ich  selbst 
freilich  nicht  beobachtet. 


Sechstes  Kapitel. 
Akute  gelbe  Leberatrophie. 

Ätiologie.  Die  akute  fettige  Degeneration  der  Leber  kommt  als 
eigenartiges  pi^imäres  Leiden  und  als  eine  sekundäre^  im  Anschluß  an 
andere  LeberaflFektionen,  oder  als  Teilerscheinung  allgemeiner  Krank- 
heitsprozesse sich  entwickelnde  Veränderung  vor.  Die  sekundäre  akute 
Fettdegeneration  in  der  Leber  beobachtet  man  in  seltenen  Fällen  bei 
schweren  akuten  Infektionskrankheiten^  z.  B.  beim  Typhus  abdominalis, 
bei  Rekurrens,  bei  septischen  und  puerperalen  Erkrankungen  u.  dgl. 
Ferner  tritt  sie,  ebenfalls  sehr  selten,  zuweilen  im  Verlauf  einer  Leber- 
cirrhose und  einer  anhaltenden  Gallenstauung  auf,  und  endlich  bildet 
sie  eine  regelmäßige  Teilerscheinung  der  akuten  Phosphorvergiftung, 
Letztere  verursacht  ein  der  primären  akuten  gelben  Leberatrophie  in 
manchen  Beziehungen  so  verwandtes  Krankheitsbild  und  gibt  namentlich 
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einen  so  ähnlichen  anatomischen  Befund,  daß  Verwechslungen  der  beiden 
Krankheiten  früher  häufig  vorgekommen  sind. 

Bei  der  pHmären  deuten  gelben  Lebei^atrophie  entwickelt  sich  meist 
ohne  alle  nachweisbare  Ursache  bei  vorher  gesunden  Personen  ein  äußerst 
schwerer  Krankheitszustand,  der  in  kurzer  Zeit  fast  ausnahmslos  zum 
Tode  führt.  Das  Leiden  ist  sehr  selten.  Befallen  werden  vorzugsweise 
jugendliche  Individuen  im  Alter  von  etwa  15 — 35  Jahren.  Doch  sind 
einzelne  Fälle  auch  bei  Kindern  und  andererseits  bei  älteren  Leuten  vor- 
gekommen. Sehr  auffallend  ist  die  entschiedene  Prädisposition  des  weib- 
lichen Oeschlechts.  Namentlich  während  der  Schu^angerschaft  ist  das 
Auftreten  der  Krankheit  verhältnismäßig  häufig  beobachtet  worden. 

Besondere  Veranlassungsursachen  sind,  wie  schon  erwähnt,  in  der 
Regel  nicht  nachweisbar.  Zuweilen  soll  dem  Beginn  des  Leidens  eine 
heftige  psychische  Erregung,  ein  Exzeß  im  Trinken  von  Alcoholicis  u.  dgl. 
vorhergegangen  sein,  ohne  daß  aber  die  Bedeutung  dieser  Momente  irgend- 
wie sicher  ist. 

Von  Interesse  ist  es,  daß  zuweilen  ein  etwas  häufigeres  Vorkommen 
und  eine  endemische  Ausbreitung  der  Krankheit  (z.  B.  Befallenwerden 
mehrerer  Mitglieder  derselben  Familie)  beobachtet  worden  ist.  Dieser 
Umstand  und  ebenso  der  gesamte  Krankheits verlauf  wie  auch  der  ana- 
tomische Befund  legen  den  Gedanken  nahe,  das  Leiden  als  akute  In- 
fektionskrankheit aufzufassen.  Näheres  über  die  Art  der  Infektion  ist 
uns  freilich  noch  ganz  unbekannt. 

Pathologische  Anatomie.  Die  hauptsächlichste  Leichenveränderung, 
von  der  die  ganze  Krankheit  ihren  Namen  erhalten  hat,  findet  sich  in 
der  Leber.  Die  Leber  ist  bedeutend  verkleinert  und  zeigt  zuweilen  nur 
die  Hälfte  oder  ein  Drittel  ihres  normalen  Volumens.  Die  Leberkapsel 
-erscheint  daher  oft  runzelig  zusammengezogen.  Die  Konsistenz  des 
Organs  ist  meist  weich  und  schlaff,  so  daß  die  Leber  an  einigen  Stellen 
beinahe  eindrückbar  erscheint.  Die  Farbe  ist  an  der  Oberfläche  und 
größtenteils  auch  auf  dem  Durchschnitt  ocker-  oder  safrangelb.  Gewöhn- 
lich zeigen  sich  aber  auf  der  Durchschnittsfläche  verschieden  gefärbte 
Partien,  und  zwar  teils  gelbe,  teils  rote  Stellen  (»gelbe  Atrophie c  und 
»rote  Atrophie«),  die  in  der  verschiedensten  Weise  und  Verteilung  an- 
geordnet sind.  Die  roten  Stellen  sehen  wie  zusammengefallen  aus,  haben 
eine  zähere  Konsistenz  und  entsprechen,  wie  wir  gleich  sehen  werden, 
den  vorgeschritteneren  Stadien  der  Krankheit,  während  die  gelben  Stellen 
die  früheren  Stufen  des  Prozesses  darstellen.  Die  acinöse  Zeichnung  der 
Leber  ist  für  das  bloße  Auge  meist  verwaschen.  Wo  noch  einzelne  Acini 
unterscheidbar  sind,  erscheinen  sie  kleiner  als  normal,  an  der  Peripherie 
von  einer  grauen  Zone  umgeben. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt,  daß  das  Wesentliche  der 
Erkrankung  in  einer  das  ganze  Parenchym  gleichmäßig  betreffenden  be- 
trächtlichen fettigen  Degeneration  der  Leberxellen  besteht.  Nur  vereinzelt 
sind  noch  normale  Leberzellen  vorhanden.  Die  meisten  sind  mit  kleineren 
und  größeren  Fetttröpfchen  erfüllt,  viele  bereits  in  deutlichem  Zerfall  und 
in  Auflösung  begriffen.  An  den  Stellen,  wo  die  Degeneration  am  weitesten 
fortgeschritten  ist,  sieht  man  nur  noch  Fett,  Detritus,  Pigment  u.  dgl. 
Da  die  Fett-  und  Eiweißkörnchen  rasch  von  den  Lymphgefäßen  aufge- 
nommen und  abgeführt  werden,  so  bleiben  an  solchen  Stellen  schließlich 
größtenteils  nur  Gefäße  und  Bindegewebe  übrig.  Erstere  sind  oft  ziem- 
lich stark  mit  Blut  geftült  und  veranlassen  die  oben  erwähnte  makro- 
skopische rote  Färbung  der  älteren,  eingesunkenen  Partien.  Zu  erwähnen 
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ist  noch  der  interessante,  zuerst  von  Feerichs  gemachte  Befund  von 
Leucin-  und  Tyrosinkrisiaüen  sowohl  im  Parenehym  als  auch  in  den 
Gefäßen.  In  dem  Detritus,  seltener  im  Innern  der  Leberzellen  selbst 
bilden  sich  zuweilen  auch  Bilirubinkristdlle, 

Ebenso  wie  in  der  Leber,  finden  sich  auch  in  manchen  übrigen  Or- 
ganen fettige  Degenerationen^  so  namentlich  im  Herxen^  in  den  Nieren^ 
selten  auch  in  der  Körpermuskulatur.  Doch  erreicht  die  Entartung  in 
den  genannten  Teilen  niemals  die  gleiche  Intensität  wie  in  der  Leber. 
Außerdem  findet  sich  an  den  meisten  inneren  Organen  und  an  der  Haut 
(s.  u.)  ein  deutlicher  Ikterus. 

Konstant  ist  der  beträchtliche  akute  Mihtumor^  der  an  das  Ver- 
halten der  Milz  bei  anderen  Infektionskrankheiten  erinnert.  Ebenso 
weisen  die  zahlreichen  Blutungen  auf  der  Haut  und  in  inneren  Organen^ 
in  der  Magen-  und  Darmschleimhaut,  in  den  serösen  Häuten,  in  den 
Nierenbecken,  in  den  Nieren  selbst,  seltener  im  Gehirn,  im  Herzfleisch 
u.  a.  auf  die  Allgemeinerkrankung  hin ,  wie  sie  sich  in  gleicher  Weise 
bei  schweren  septischen  Erkrankungen  u.  dgl.  kundgibt.  Das  Blut  selbst 
ist  dunkel  und  nur  wenig  geronnen.  Leucin  und  Tyrosin  sind  in  dem- 
selben wiederholt  nachgewiesen  worden.  In  den  sei'ösen  Höhlen^  nament- 
lich im  Peritoneum,  findet  man  zuweilen  mäßige  Transsudatansamm- 
lungen. 

Symptome  und  Krankheitsverlauf.    Der  klinische  Verlauf  der  akuten 

Selben  Leberatrophie  wird  gewöhnlich  in  xtvei  Stadien  eingeteilt,  von 
enen  das  erste, den  leichteren  Prodromalerscheinungen  entspricht,  wäh- 
rend das  zweite  die  allein  charakteristischen  schiveren  Symptome  darbietet. 
In  manchen  Fällen  fehlt  aber  die  erste  Periode  ganz  oder  ist  so  kurz, 
daß  die  Krankheit  fast  plötzlich  mit  den  schwersten  Zufällen  beginnt. 

Die  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vorhandenen  Prodromalerschdnungefn 
bestehen  in  Störungen  des  AUgemeinbeßndens  und  in  leichten  Mage^v-  und 
Darmsymptomen.  Die  Kranken  fühlen  sich  matt,  appetitlos,  zur  Arbeit 
unlustig,  haben  Kopfschmerzen,  Übelkeit,  Erbrechen^  leichte  Schmerzen 
in  der  Leber-  und  Magengegend,  nicht  selten  aucb  ein  geringes  Fieber. 
Gewöhnlich  tritt  nach  einigen  Tagen  Ikterus  auf,  welchen  man  anfangs 
fast  stets  für  einen  gewöhnlichen  katarrhalischen  Ikterus  hält. 

Nach  mehreren  Tagen,  zuweilen  sogar  erst  nach  einigen  Wochen, 
beginnt  das  zweite  Stadium  der  Krankheit.  Dasselbe  ist  vorzugsweise 
durch  das  Auftreten  schwerer  nervöser  Symptome  charakterisiert.  Die- 
selben beginnen  mit  heftigen  Kopfschmerzen,  mit  großer  allgemeiner 
Unruhe  und  Schlaflosigkeit.  Dabei  sind  die  Kranken  gewöhnlich  bereits 
etwas  unklar  und  ihre  Sprache  wird  schwerfällig  und  langsam.  Meist 
sehr  rasch  steigert  sich  die  Verworrenheit  zu  lauten  heftigen  Delirien. 
Die  Aufregung  wächst  zu  vollständigen  maniakalischen  Anfällen.  Die 
Kranken  sind  sehr  unruhig,  so  dass  sie  kaum  im  Bett  zu  bändigen  sind. 
Nicht  selten  treten  krampfhafte  Zuckungen  in  einzelnen  Muskeln  auf, 
zuweilen,  doch  keineswegs  häufig,  auch  ausgebildete  epileptiforme  Anfälle. 
Nach  1—2  Tf^en,  seltener  erst  nach  längerer  Zeit,  läßt  die  Aufregung 
nach  und  macht  einem  soporösen  Zustande  Platz,  der  bald  in  ein  tiefes 
Koma  übergeht.  Der  Tod  erfolgt  in  der  Regel  bei  völlig  aufgehobenem 
Bewußtsein.  Nur  ausnahmsweise  fehlt  das  Exzitationsstadium  ganz  und 
die  schweren  nervösen  Erscheinungen  treten  von  vornherein  in  der  Form 
Ton  Sopor  auf. 

Die  Ursache  der  Nervensymptome  ist  bis  jetzt  noch  nicht  in  allgemein 
angenommener  Weise  erklärt  worden.     Dieselben  Theorien,  welche  zur 
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Erklärong  des  Icterus  gravis  überhaupt  (s.  den  Anhang  zu  diesem  Ka- 
pitel) aufgestellt  worden  sind,  werden  auch  zur  Deutung  der  Nerven- 
zufälle bei  der  akuten  gelben  Leberatrophie  herangezogen;  doch  könnten 
außerdem  noch  die  primären  spezifischen  Infektions-  bzw.  Intoxikations- 
vorgänge eine  Rolle  spielen. 

Der  schon  im  ersten  Stadium  der  Krankheit  vorhandene  Ikterus 
nimmt  im  zweiten  an  Stärke  meist  noch  zu.  Der  Harn  enthält  Gallen- 
farbstoff und  nach  dem  Ergebnisse  zahlreicher  Untersuchungen  auch 
Gallensäuren.  Letzterer  Umstand  spricht  dafür,  daß  der  Ikterus  nicht, 
wie  man  früher  manchmal  geglaubt  hat,  als  ein  »hämatogener«,  durch 
Zerfall  roter  Blutkörperchen  und  Umwandlung  des  Blutfarbstoffes  in 
Gallenfarbstoff  entstandener,  sondern  als  StauuTigsikterus  aufzufassen  ist. 
Die  nähere  Art  und  Weise,  wie  die  Gallenstauung  zustande  kommt,  ist 
aber  noch  nicht  ganz  sicher  festgestellt.  In  den  großen  Gallengängen 
kann  das  Hindernis  nicht  liegen,  da  die  Gallenblase  gewöhnlich  leer  ge- 
funden wird.  Wahrscheinlich  ist  daher  eine  Störung  der  kleinen  Gallen- 
gänge in  der  Leber  selbst  die  Ursache  der  Gallenstauung  und  der  Gelb- 
sucht. Übrigens  muß  bemerkt  werden,  daß  in  einigen  seltenen  Fällen 
der  Ikterus  gering  ist  oder  sogar  ganz  fehlt. 

Die  objektive  Untersuchung  der  Leber  ergibt  in  dem  letzten  Stadium 
der  Krankheit  gewöhnlich  eine  auffallende  Verkleinerung  der  Leber- 
dämpfung,  welche  der  Größenabnahme  des  Organs  entspricht.  Meist  ist 
zuerst  die  Verkleinerung  des  linken  Leberlappens  durch  das  Auftreten 
von  tympanitischem  Schall  im  Epigastrium  nachweisbar.  Später  ist  die 
ganze  Leberdämpfung  stark  verschmälert  oder  an  der  vorderen  Thorax- 
fläche sogar  vollständig  verschwunden.  Im  Anfange  der  Erkrankung 
verhält  sich  die  Leberdämpfung  normal  oder  zeigt  eine  leichte  Vergrößeruug. 
Bei  sehr  rasch  tödlichem  Verlauf  der  Krankheit  kann  sich  eine  stärkere 
Verkleinerung  des  Organs  nicht  ausbilden.  In  manchen,  jedoch  keines- 
wegs in  allen  Fällen,  bestehen  Schmerzen  und  Druckempfindlichkeit  in 
der  LebergegcTidy  doch  erreichen  beide  fast  nie  denselben  Grad  wie  z.  B. 
bei  der  Phosphorvergiftung. 

Die  Vergrößerung  der  Milx  haben  wir  bereits  als  einen  fast  regel- 
mäßigen pathologisch- anatomischen  Befund  kennen  gelernt.  Auch  zu 
Lebzeiten  der  Kranken  ist  die  Milzdämpfung  meist  mäßig  vergrößert, 
zuweilen  die  Milz  auch  unter  dem  linken  Rippenbogen  flihlbar. 

Das  Auftreten  der  bei  der  Besprechung  des  Leichenbefundes  bereits 
erwähnten  Blutungen  kann,  namentlich  in  der  letzten  Zeit  der  Krankheit, 
oft  schon  zu  Lebzeiten  der  Kranken  nachgewiesen  werden.  Die  äußeren 
Blutungen  auf  der  Haut  sind  unmittelbar  sichtbar,  die  Blutungen  in  den 
Schleimhäuten  geben  sich  durch  eintretendes  Blutbrechen,  durch  blutige 
Stuhlentleeru7igen  j  Blutungen  aus  den  weiblichen  Gemitalieii,  Nasenbluten 
u.  a.  zu  erkennen.  Die  Ursache  der  Blutungen  liegt  wahrscheinlich  in 
einer  Ernährungsstörung  und  abnormen  Zerreißlichkeit  der  Oefäßtvände, 
die  eine  Teilerscheinung  der  schweren  allgemeinen  Ernährungsstörung  ist. 

Von  großem  Interesse  ist  das  Verhalten  des  Haiiis  bei  der  akuten 
gelben  Leberatrophie.  Die  Menge  desselben  ist  entweder  normal  oder 
gewöhnlich  mäßig  vermindert,  sein  spezifisches  Gewicht  etwas  erhöht 
Ein  geringer  Eiweißgehalt  ist  nicht  selten.  Den  Gallenfarbstoffgehalt 
haben  wir  schon  oben  erwähnt.  Vor  allem  bemerkenswert  ist  aber  die 
zuerst  von  Frerichs  gefundene,  später  von  verschiedenen  Seiten  bestätigte 
Tatsache,  daß  der  Harnstoff  an  Menge  sehr  bedeutend  vermindert  ist, 
während  statt  dessen  andere  Körper  im  Harn  auftreten,  die  ebenfalls 
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Zerfallsprodukte  der  Eiweißkörper  vorstellen  und  aller  Wahrscheinlich- 
keit nach  als  Vorstufen  des  Harnstoffes  aufzufassen  sind.  So  erklärt  sich 
vor  allem  der  gesteigerte  ÄmmoniäkgehaU  des  Harns  und  das  Vorkommen 
von  Leucin  und  Tyrosin  in  demselben.  Letztere  Stoffe  sind,  abgesehen 
von  ihrem  hier  nicht  näher  zu  besprechenden  chemischen  Nachweise, 
zuweilen  schon  im  Sediment  des  Harns  in  charakteristischer  Kristallform 
mikroskopisch  nachweisbar  (s.  Fig.  84).  Dieselben  Kristalle  erhält  man 
auch  zuweilen,  wenn  man  einen  Tropfen  frischen  Harn  langsam  auf  dem 
Objektträger  verdunsten  läßt.  Zum  Zwecke  des  genaueren  Nachweises 
dieser  Kristalle  muß  man  aber  den  Harn  mit  basisch  essigsaurem  Blei 
ausfällen,  aus  dem  Filtrat  das  Blei  durch  Schwefelwasserstoff  entfernen 
und  das  dann  erhaltene  Filtrat  durch  Eindampfen  zur  Kristallisation 
bringen.  —  Außer  dem  Leucin  und  Tyrosin  sind  noch  einige  andere  ab- 
norme Körper  im  Harn  gefunden  worden,  deren  nähere  Bedeutung  aber 
noch  nicht  bekannt  ist.  Hierher  gehören  die  Fleischmilchsäure  y  Oxy- 
mandelsäure  j  peptonähniiche  Substanxen^  auffallend  große  Mengen  Krea- 
tin  u.  a. 

Es  liegt  auf  der  Hand,   wie  das  Verschwinden  des  Harnstoffes  im 
Harn  und  das  Auftreten  der  als  Vorstufen  desselben  angesehenen  Körper 
(Ammoniak,  Leucin,  Tyrosin)   als   eine  wert- 
volle Bestätigung  der  Lehre  von  der  Hamstoff- 
bildung  in  der  Leber  (Meissner,  v.  Schröder) 
anzusehen  ist. 

Über   das  Verhalten   der   übrigen   Organe 
haben  wir  nur  noch  weniges  hinzuzufügen.    JEV- 
brechen  ist  auch  im  zweiten  Stadium  der  Krank- 
heit sehr  häufig.     Dasselbe  leitet  gewöhnlich 
das  Auftreten  der  schwereren  Gehirnsymptome 
ein.    Die  Stühle  sind   in  der  Regel  tonfarben, 
wie  beim  Ikterus  überhaupt.    Meist  besteht  Ob- 
stipation.   Der  Puls  ist  beschleunigt  und  er-  p.    ^ 
reicht  nicht  selten  eine  Frequenz  von  140  bis              a  Leudnicrisuiie. 
160  Schlägen.    Dabei  ist   er  klein  und  leicht               ^  Tyrosinkmuiie. 
unterdrückbar.     Gerade    das   Auftreten   dieser 

höheren  Pulsfrequenz  gegenüber  dem  meist  langsamen  Pulse  während 
des  ersten  Stadiums  der  Krankheit  ist  neben  dem  Erbrechen  oft  das  erste 
Anzeichen  der  beginnenden  geftlhrlichen  Symptome.  Von  selten  der  Lunge 
beobachtet  man  selten  gröbere  Veränderungen,  doch  kommen  Bronchitis 
und  Aspirationspneumonien  zuweilen  vor.  Während  des  terminalen  Komas 
ist  die  Atmung  meist  beschleunigt,  oft  tief  und  geräuschvoll,  zuweilen 
unregelmäßig. 

Die  Körpertemperatur  ist  anfangs  annähernd  normal  oder  zeigt  leichte 
Fiebersteigerungen.  Erst  gegen  das  Ende  der  Krankheit  tritt  ein  agonales 
Sinken  der  Eigenwärme  ein,  oder  es  erfolgt  eine  hohe  prämortale  und 
zuweilen  auch  noch  postmortale  Tempefratursteigerung  bis  auf  42^  C. 
und  darüber. 

Schließlich  muß  noch  erwähnt  werden,  daß  bei  Schwangeren,  die 
von  akuter  gelber  Leberatrophie  befallen  werden,  mit  wenigen  Aus- 
nahmen Abm^t  resp.  Frühgeburt  eintritt. 

Die  Dauer  des  Gesamtverlaufes  der  Krankheit  hängt  größtenteils  von 
der  Dauer  des  Initial  Stadiums  ab.  Dasselbe  kann  ganz  fehlen,  sehr  kurz 
sein  oder  mehrere  Wochen  lang  anhalten.  Das  zweite  Stadium,  vom  Be- 
ginn der  schweren  Gehirnerscheinungen  an  gerechnet,  dauert  meist  nur 
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wenige  Tage  (2—4),  sölten  eine  Woche.  Der  Ausgang  ist  fast  stets  töd- 
lich. Nur  in  einer  kleinen  Anzahl  von  Fällen  ist  Heilung  beobachtet  worden. 
Die  Diagnose  des  Leidens  kann  erst  im  zweiten  Stadium  gestellt 
werden.  Die  Symptome  des  ersten  Stadiums  unterscheiden  sich  in  keiner 
Weise  von  denen  eines  einfachen  katarrhalischen  Ikterus.  Sobald  es  zur 
Entwicklung  der  schweren  Erscheinungen  gekommen  ist,  kann  über  die 
Natur  der  Krankheit  meist  kein  Zweifel  mehr  bestehen,  da  der  ganze 
Verlauf,  der  beträchtliche  Ikterus,  die  Gehimsymptome,  die  Hautblutungen, 
das  Verhalten  des  Harns  usw.  in  dieser  Weise  sonst  nicht  vorkommen. 
Unklar  bleibt  die  Diognose  höchstens  in  den  vereinzelten  Fällen,  wo  der 
Ikterus  fehlt.  Praktisch  wichtig  ist  die  Unterscheidung  von  der  akuten 
Phosphorvei'giftung  (s.  d.).  Die  Diflferentialdiagnose  stutzt  sich  —  abge- 
sehen von  den  anamnestischen  Angaben  —  auf  folgende  Punkte: 


Akute  gelbe  Leberatrophie. 

1.  Prodromalerscheinungen  sind  meist  vor- 
handen, können  aber  auch  ganz  fehlen. 

2.  Ikteras  tritt  frühzeitig  ein,  erreicht  zu- 
weilen einen  hohen  Grad. 

3.  Leber  selten  vergrößert,  wird  von  vorn- 
herein atrophisch.  Schmerzen  in  der 
Lebergegend  nicht  regelmäßig. 

4.  Maniakalische  Delirien  ziemlich  häufig. 

5.  Nicht  selten  Fieber,  zaweilen  hohes 
Fieber. 

6.  Lencin  und  Tyrosin  im  Harn  häufig 
nachweisbar.  |      nachweisbar. 

7.  Milz  oft  vergrößert.  ,  7.  Milzvergrößerung  fehlt  meist. 


Phospkorrergiffung, 

1.  Prodromalerscheinungen  fast  immer  vor- 
handen. 

2.  Ikterus  tritt  erst  später  auf,  kann  ge- 
ring bleiben. 

3.  Leber  bis  zum  Tode  stark  vergrößert, 
sehr  schmerzhaft 


4.  Starke  Delirien  selten, 
ö.  Nicht  selten  fast  ganz  fieberloser  Ver- 
lauf. 
6.  Leucin  und  Tyrosin  im  Harn  nur  selten 


Die  Therapie  bei  der  akuten  gelben  Leberatrophie  ist,  wie  aus  dem 
Vorhergehenden  sich  ergibt,  fast  aussichtslos.  Gewöhnlich  werden  Ab- 
führmittel (vor  allem  Kalomel  u.  a.)  angewandt.  Symptomatisch  versucht 
man  die  nervösen  Erscheinungen  durch  Eisumschläge  auf  den  Kopf, 
durch  Bäder  und  Narkotika  zu  mildem,  das  Erbrechen  durch  Opium, 
Eispillen  u.  dgl.  zu  stillen  und  die  beginnende  Herzschwäche  durch 
Exzitantien  aufzuhalten. 

ANHANG. 
Icterus  gravis.    Cholämie  und  Acholie. 

In  den  vorhergehenden  Kapiteln  haben  wir  wiederholt  die  Möglich- 
keit des  plötzlichen  Eintrittes  schwerer  nervöser  Störungen  bei  verschie- 
denen Leberkrankheiten  erwähnen  müssen.  Die  Ähnlichkeit  dieser  Er- 
scheinungen untereinander  ist  so  groß,  daß  man  nach  einer  gemein- 
schaftlichen Ursache  flir  alle  hierher  gehörigen  Zufälle  suchen  muß. 

Verhältnismäßig  am  häufigsten  tritt  das  in  Rede  stehende  schwere 
Krankheitsbild  bei  chronischen  Gallenstauungen  auf.  Handelt  es  sich 
z.  B.  um  einen  langdauernden  Verschluß  des  Ductus  choledochus  oder 
hepaticus  durch  einen  Gallenstein,  oder  um  eine  anhaltende  Verengerung 
der  Gallengänge  durch  ein  Karzinom  an  der  Papilla  duodenalis  oder  im 
Choledochus  selbst  oder  in  dessen  Umgebung,  so  kann  ziemlich  plötzlich 
ein  Zustand  entstehen,  welcher  in  vielen  Beziehungen  dem  oben  ge- 
schilderten zweiten  Stadium  der  gelben  Atrophie  entspricht.  Schwere 
Gehirnsymptome,  Dilirien,  Konvulsionen,  Koma  stellen  sich  ein,  Blu- 
tungen in  der  Haut  und  in  den  Schleimhäuten   treten   auf  und    meist 
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unter  hohem  Fieber  (wir  selbst  beobachteten  41,9°  in  einem  Falle  von 
Karzinom  an  der  Papilla  duodenalis)  erfolgt  in  wenigen  Tagen  der  Tod. 
Diese  Fälle  bezeichnet  man  gewöhnlich  als  Icterus  gravis,  l)och  können 
sich  auch  bei  der  Leberchrhose  ^  ohne  daß  Ikterus  oder  wenigstens  ein 
irgend  höherer  Grad  von  Ikterus  besteht,  fast  genau  dieselben  Er- 
scheinungen plötzlich  entwickeln. 

Über  die  eigentliche  Ursache  dieser  schweren  Symptome,  sowohl 
bei  der  akuten  gelben  Leberatrophie,  als  auch  bei  den  übrigen  soeben 
erwähnten  Zuständen,  ist  man  noch  nicht  völlig  im  klaren.  Drei 
Theorien  sind  hierüber  aufgestellt  worden.  Die  erste,  namentlich  von 
Letden  verfochtene  Ansicht  nimmt  als  Grund  des  Icterus  gravis  die 
Cholämie  an ,  d.  i.  die  durch  die  Gallenresorption  bedingte  Anhäufung 
der  Gallenbestandteile,  vorzugsweise  der  Gallensäuren  im  Blute.  Diese 
Anhäufung  soll  außerdem  durch  die  Herabsetzung  der  Nierentätigkeit 
beim  Ikterus  noch  vermehrt  werden.  Gegen  diese  Theorie  der  »Cholämie« 
spricht  das  Vorkommen  desselben  schweren  Symptomenkomplexes  ohne 
jeden  stärkeren  Stauungsikterus.  Außerdem  ist  es  fraglich,  ob  die  Gallen- 
bestandteile, insbesondere  die  Gallensäuren,  sich  in  solcher  Konzentration 
im  Blute   anhäufen  können,  daß    sie   toxische  Wirkungen   hervorrufen. 

Französische  Ärzte  (Bouchard)  sprachen  der  Leber  die  Funktion 
zu,  die  im  Darm  entstandenen  und  resorbierten  Produkte  der  Eiweiß- 
fäulnis unschädlich  zu  machen.  Ein  Untergang  der  Leber^ellen  würde 
daher  zu  einer  Autointoxikation  mit  diesen  Darmptomainen  und  somit  zu 
schweren  Erscheinungen  führen.  In  Deutschland  hat  sich  diese  Lehre 
noch  wenig  Anhänger  erworben. 

Diejenige  Erklärung,  welche  unseres  Erachtens  der  Wahrheit  am 
nächsten  kommt,  hat  zuerst  Fjkerichs  ausgesprochen.  Er  hat  für  das  in 
Rede  stehende  Krankheitsbild  den  Namen  Acholie  eingeführt  und  sucht 
die  Ursache  der  Symptome  in  der  toxischen  Wirkung  derjenigen  im 
Blute  (und  in  den  Geweben)  sich  anhäufenden  StoflFe,  die  unter  nor- 
malen Verhältnissen  das  Material  zur  Gallenbildung  in  der  Leber  ab- 
geben. Wie  schon  Frerichs  selbst  angedeutet  hat  und  worauf  auch 
unseres  Erachtens  besonderer  Wert  zu  legen  ist,  darf  sich  aber  diese 
Anschauung  nicht  auf  die  gallensekretorische  Tätigkeit  der  Leber  allein 
beschränken,  sondern  ist  auch  auf  alle  übrigen  Stoflfwechselvorgänge  in 
der  Leber  mit  zu  beziehen.  Daß  in  der  Leber  ungemein  rege  Stoflf- 
wechselvorgänß:e  (Harnstoflfbildung  aus  Ammoniak  und  Kohlensäure, 
Bildung  von  Kohlehydraten  aus  Eiweiß,  Umwandlung  des  Glykogens 
in  Zucker  u.  a.)  stattfinden,  ist  unzweifelhaft.  Daß  diese  sowohl  bei 
schweren  anatomischen  Erkrankungen  der  Leber,  als  auch  bei  andauern- 
der Gallenstauung  nicht  zur  Vollendung  kommen  können  und  daß  daher 
eine  Anhäufung  von  allen  möglichen  Stoffen  im  Blute  entsteht,  ist  eben- 
falls durchaus  annehmbar.  Man  kann  also  die  Acholie  (im  Sinne  von 
Frerichs)  durchaus  mit  der  Urämie  vergleichen,  welche  letztere  ebenso 
bei  Niereukrankheiten  wie  bei  Verschluß  der  Ureteren  auftritt.  In  diesem 
Sinne  wäre  der  Name  Cholämie  als  Analogon  von  Urämie  sogar  der  Be- 
zeichnung Acholie  vorzuziehen,  wenn  man  darunter  nicht  mehr,  wie 
Leydex  es  früher  tat,  die  Überladung  des  Blutes  durch  Resorption  fertig 
gebildeter  Gallenbestandteile,  sondern  die  Intoxikation  des  Blutes  durch 
alle  mögliehen  Vorstufen  der  Stoffwechselprodukte  in  der  Leber  (»hepatische 
Autointoxikation«)  versteht. 

Der  Ausgang  der  Cholämie  ist  fast  ausnahmlos  ungünstig.  Nur  in 
vereinzelten  Fällen  hat  man  unter  Eintritt  einer  reichlichen  Diurese  oder 
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starken  Darmausscheidangen  ein  Verschwinden  der  "schweren  Symptome 
beobachtet.  Diese  Beobachtung  gibt  auch  einen  Hinweis  auf  die  ein- 
zuschlagende Therapie  (Abführmittel,  Diuretika,  subkutane  Kochsalz- 
infusionen u.  dgl.).  —  Bei  der  Sektion  der  an  Cholämie  Verstorbenen 
findet  man  gewöhnlich  eine  starke  fettige  Degeneration  der  Leberzellen, 
der  anatomische  Ausdruck  für  deren  aufgehobene  Funktion. 


Siebentes  Kapitel. 
Ictems  neonatornm. 

(Gelbsucht  der  Neugeborenen.) 

Sehr  häufig  beobachtet  man,  daß  bei  Kindern  am  2.-4.  Tage  nach 
der  Geburt  die  normale  rote  Farbe  der  Haut  in  eine  deutlich  gelbe, 
ikterische  Färbung  übergeht,  die  vorzugsweise  im  Gesicht  und  am  Rumpfe, 
weniger  deutlich  auch  an  den  Extremitäten  hervortritt.  Besondere  sonstige 
Störungen  des  Allgemeinbefindens  und  der  Verdauung  treten  nicht  auf. 
Doch  kann  es  als  Regel  gelten,  daß  der  Ikterus  neonatorum  bei  schwäch- 
lichen und  insbesondere  bei  frühreifen  Kindern  etwas  häufiger  sich  ent- 
wickelt, als  bei  kräftigen.  Fast  immer  geht  der  Zustand  nach  1  bis 
2  Wochen  wieder  vorüber,  ohne  weitere  Folgen  zu  hinterlassen.  Ein 
ungünstiger  Ausgang  erfolgt  nur  dann,  wenn  sich  irgendwelche  beson- 
dere Komplikationen  entwickeln,  die  mit  dem  Ikterus  als  solchem  nichts 
zu  tun  haben. 

Über  die  Ursache  der  Gelbsucht  bei  den  Neugeborenen  ist  viel  ge- 
stritten worden.  Man  hat  eine  große  Anzahl  der  verschiedensten  Theorien 
aufgestellt,  von  denen  aber  auch  heute  noch  keine  einzige  sich  eine  un- 
bestrittene Anerkennung  verschafft  hat.  Früher  war  man  vielfach  geneigt, 
den  Ikterus  als  einen  hämatogenen  aufzufassen,  d.  h.  eine  Entstehung  des 
GallenfarbstoflFes  aus  dem  BlutfarbstoflF  zerfallender  roter  Blutkörperchen 
anzunehmen.  Hierfür  schien  namentlich  die  helle  (nicht  ikterische)  Fär- 
hu7ig  des  Eaims  und  die  gelbe  {gallige)  Färbung  der  Stühle  bei  den  ikteri- 
schen  Neugeborenen  zu  sprechen.  Genauere  Untersuchungen  haben  indes 

Sezeigt,  daß  sowohl  im  Harn,  als  auch  in  den  Nieren  der  zufällig  während 
es  Ikterus  gestorbenen  Kinder  GallenfarbstoflF  nachweisbar  ist.  Da 
ferner  in  den  serösen  Transsudaten  auch  die  Anwesenheit  von  OcUleti- 
säuren  sicher  festgestellt  ist,  so  wird  gegenwärtig  fast  allgemein  ange- 
nommen, daß  der  Icterus  neonatorum  ein  Stauungsikterus  ^  ein  heim- 
togene)'  Ikterus  ist.  Wodurch  aber  die  Gallenstauung  bewirkt  wird,  läßt 
sich  nicht  mit  Sicherheit  erklären.  Vielleicht  ist  es  die  anfängliche 
Schwäche  der  austreibenden  Kräfte  und  die  Enge  der  Gallenwege,  viel- 
leicht auch  eine  vorübergehende  Verstopfung  derselben  durch  abgestoßene 
Epithelien  u.  dgl,  wodurch  eine  Stauung  von  Galle  und  das  Auftreten 
des  Ikterus  bedingt  wird.  Birch-Hirschfeld  hat  darauf  hingewiesen, 
daß  nach  der  Geburt  leicht  eine  stärkere  venöse  Hyperämie  der  Leber 
und  infolge  davon  Ödem  der  GLissoxschen  Kapsel  mit  Druck  auf  die 
interlobulären  Gallengänge  eintritt.  Wichtiger  ist  aber  wahrscheinlich  der 
(von  anderer  Seite  freilich  wieder  bestrittene)  Umstand,  auf  den  nament- 
lich Hofmeier  aufmerksam  gemacht  hat,  daß  in  den  ersten  Tagen  nach 
der  Geburt  unter  dem  Einflüsse  eines  reichlicheren  Unterganges  roter  Blut- 
körperchen eine  verhältnismäßig  starke  Gallensekretion  stattfindet.  Diese 
kann   leicht   zu  Stauungen   in    den    kleinsten  Galleugängeu   und  so   zu 
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Ikterus  führen.  In  ganz  anderer  Weise  erklärt  Quincke  den  Icterus 
neonatorum,  indem  er  auf  eine  alte,  schon  von  Peter  Frank  ausge- 
sprochene Theorie  zurückgreift.  Hiernach  soll  der  Ikterus  der  Neuge- 
borenen darauf  beruhen,  daß  aus  dem  Mekonium  des  Dickdarmes  reichlich 
Gallenfarbstoflf  vom  Darm  resorbiert  wird.  Bleibt  nun  —  was  tatsäch- 
lich oft  genug  der  Fall  ist  —  der  Ductus  venosus  Arantii  noch  einige 
Zeit  nach  der  Geburt  offen,  so  wird  dieser  Gallenfarbstoflf  nicht  der  Leber, 
sondern  durch  die  untere  Hohlvene  unmittelbar  dem  Körper  zugeführt. 
Da  das  Mekonium  reich  an  Gallenfarbstoflf  ist  und  auch  beim  Neuge- 
borenen eine  starke  Gallenfarbstoffsekretion  stattfindet,  da  femer  die  Um- 
wandlung des  Bilirubins  zu  Urobilin  im  Darm  der  Neugeborenen  noch 
nicht  stattfindet,  da  endlich  die  Nierensekretion  des  Neugeborenen  an- 
fänglich noch  eine  sehr  geringe  ist,  so  entsteht  aus  der  Aufsaugung  des 
Gallen  farbstoflfes  im  Darm  der  Ikterus.  — 

Schließlich  sei  hier  noch  kurz  erwähnt,  daß  in  sehr  seltenen  Fällen 
eine  angeborene  vollständige  Obliteration  oder  selbst  ein  völliges  Fehlen 
der  gi'ößeren  Oallengänge  vorkommt.  Die  Folge  dieser  Anomalie  ist  das 
Auftreten  eines  hochgradigen  Ikterus  bald  nach  der  Geburt,  welcher  nicht 
wieder  zurückgeht.  Die  Kinder  sterben  ausnahmslos  nach  wenigen 
Wochen  bei  vorheriger  stärkster  allgemeiner  Abmagerung. 


Achtes  Kapitel. 
Lebersyphilis. 

Ätiologie  und  pathologische  Anatomie.  Syphilitische  Erkrankungen 
der  Leber  kommen  sowohl  bei  der  kongenitalen  als  auch  bei  der  er- 
worbenen Lues  vor.  Die  kongenitale  Lebersyphilis  tritt  in  Form  diflFuser 
oder  herdweiser  kleinzelliger  Infiltration  auf.  Bei  ausgedehnten  Ver- 
änderungen ist  die  Leber  bedeutend  vergrößert  und  hart,  in  anderen 
Fällen  treten  Schrumpfungen  des  neugebildeten  Bindegewebes  ein,  durch 
welche  das  Organ  kleiner  und  höckerig  wird.  Auch  einzelne  größere 
Gummata  werden  zuweilen  bei  der  hereditären  Lues  in  der  Leber 
beobachtet. 

Die  Veränderungen  in  der  Leber  bei  der  ertvorhenen  Syphilis  ge- 
hören dem  sogenannten  to^tiären  Stadium  der  Krankheit  an  und  ent- 
wickeln sich,  wenigstens  in  ausgebildetem  Grade,  gewöhnlich  erst  meh- 
rere oder  gar  viele  Jahre  nach  der  primären  Infektion.  Der  Form  nach 
unterscheidet  man  ebenfalls  die  diffuse  syphilitische  Hepatitis  von  der 
umschriebenen  Gummabildung  [Sypihilombildwig),  Erstere  ist  anatomisch 
von  der  gewöhnlichen  Cirrhose  nicht  wesentlich  verschieden,  obwohl  bei 
der  Syphilis  die  Veränderungen  selten  so  gleichmäßig  über  das  ganze 
Organ  verteilt  sind.  Letztere  dagegen  ist  die  am  meisten  charakteristische 
und  klinisch  wichtigste  Form.  Die  einzelnen  Gummaknoten  in  der  Leber 
können  sich  bis  zur  Größe  eines  Apfels  und  darüber  entwickeln.  Die 
konvexe  Leberfläche,  namentlich  in  der  Nähe  des  Ligamentum  Suspen- 
sorium, femer  die  Umgebung  der  Leberpforte  (GussoNsche  Kapsel) 
scheinen  besondere  Lieblingsorte  für  die  Entstehung  der  syphilitischen 
Neubildungen  zu  sein.  In  den  meisten  zur  Sektion  kommenden  Fällen 
befinden  sich  die  Gummata  zum  größten  Teile  bereits  im  Stadium  der 
Schrumpfung.  Dann  ist  die  Leber  im  ganzen  meist  verkleinert  und  von 
einzelnen  tiefen  Furchen  und  Einziehungen  durchsetzt  [^gelappte  Leber*], 
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Diese  Einziehungen  werden  von  festen  narbigen  Bindegewebsstreifen  ge- 
bildet, in  deren  Mitte  man  zuweilen  noch  das  nekrotisch  gewordene  und 
verkäste  Gewebe,  das  eigentliche  Gumma,  erkennen  kann.  Daneben  findet 
man  zuweilen  noch  einzelne  unveränderte  Gummaknoten.  An  den  kleineren, 
zuweilen  auch  an  den  größeren  Zweigen  der  Arteria  hepatica  und  der 
Pfortader  lassen  sich  häufig  die  deutlichen  Veränderungen  der  End- 
arteriitis  syphilitica  nachweisen. 

Klinische  Symptome  und  Krankheitsverlauf.  Umschriebene  syphili- 
tische Veränderungen  in  der  Leber  machen  häufig  gar  keine  Symptome. 
Nur  wenn  die  Erkrankung  so  ausgedehnt  oder  zufällig  gerade  so  loka- 
lisiert ist,  daß  sie  eine  bedeutende  Störung  der  Pfortaderzirkulation  zur 
Folge  hat,  entwickelt  sich  ein  Krankheitsbild,  welches  aus  leicht  ver- 
ständlichen Gründen  in  den  wesentlichsten  Zügen  mit  dem  der  gewöhn- 
lichen Lebercirrhose  vollständig  übereinstimmen  muß.  Sobald  durch  die 
luetischen  Schrumpfungsprozesse  in  der  Leber  eine  größere  Anzahl  von 
Pfortaderzweigen  verschlossen  ist,  oder  sobald  ein  zuföllig  an  der  Leber- 
pforte gelegenes  Gumma  den  Hauptstamm  der  Pfortader  selbst  kompri- 
miert, so  entstehen  notwendigerweise  die  bekannten  Folgeerscheinungen 
jeder  Pfortaderstauung,  vor  allem  Ascites  und  Mäxtumor.  Außerdem 
stellen  sich  infolge  der  Zirkulationsstörung  im  Digestionstraktus  häufig 
auch  Anomalien  des  Appetits,  der  Verdauung  u.  dgl.  ein.  Einmal  be- 
obachteten wir  starke  mögen-  und  Darmblutungen  ohne  gröbere  Ver- 
änderung der  betr.  Schleimhäute.  Ikterus  ist  erfahrungsgemäß  bei  der 
Lebersyphilis  eine  seltene  Erscheinung,  doch  kann  er  immerhin  zuweilen 
auftreten,  wenn  größere  oder  zahlreiche  kleinere  Gallenwege  infolge  der 
anatomischen  Veränderungen  irgendwie  beeinträchtigt  werden.  Erwäh- 
nenswert ist  es,  daß  die  Lebersyphilis  nicht  selten  (aber  keineswegs 
immer)  heftige  Schmerxen  verursacht,  welche  bald  in  der  ganzen  Leber- 
gegend, bald  nur  an  umschriebener  Stelle  empfunden  werden.  Auch 
äußerer  Druck  auf  das  Organ  ist  in  solchen  Fällen  sehr  schmerzhaft. 

Die  Untersicchung  der  Leber  ergibt  je  nach  der  Art  und  dem  Stadium 
der  Erkrankung  verschiedene  Resultate.  Zuweilen  kann  man  größere 
Gummata  in  der  Leber  als  deutliche,  meist  flach  halbkuglige  Tumoren 
durch  die  Bauchdecken  hindurchfühlen.  Oft  fühlt  man  auch  den  unteren, 
gewöhnlich  stumpfen  Rand  der  vergrößerten  Leber.  In  anderen  Fällen 
endlich  nimmt  man  die  einzelnen  Höcker  und  Vortreibnngen  auf  der 
Leber  wahr.  Von  der  Gesamtgröße  des  Organs  hängt  selbstverständlich 
das  Verhalten  der  Leberdämpfung  bei  der  Perkussion  ab. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  gewöhnlich  langwierig  und  erstreckt 
sich  nicht  selten  auf  viele  Jahre.  Die  anatomischen  Veränderungen  be- 
stehen wahrscheinlich  oft  schon  eine  lange  Zeit,  ehe  sie  anfangen,  klinische 
Erscheinungen  zu  verursachen.  Wie  bei  der  Lebercirrhose,  so  ist  auch 
bei  der  Lebersyphilis  der  Ascites  gewöhnlich  das  erste  Symptom,  wo- 
durch die  Kranken  auf  ihr  Leiden  aufmerksam  werden.  Besserungen 
und  zeitweise  Stillstände  der  Krankheit  kommen  häufiger  vor,  als  bei 
der  gewöhnlichen  Cirrhose.  Der  Ausgang  ist  schließlich  aber  doch  in 
den  meisten  Fällen  mit  ausgebreiteteren  anatomischen  Veränderungen 
ungünstig. 

Praktisch  wichtig  ist  eine  (anatomisch  freilich  noch  wenig  unter- 
suchte) Form  der  Lebersyphilis,  die  in  mehr  akuter  Weise  und  mit  an- 
haltendem remittierendem  Fieber  verläuft.  Schon  wiederholt  sind  anhal- 
tende Fieberzustände  unklaren  Ursprungs  beobachtet  worden,  bei  denen 
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Leberrergrößerung  nachweisbar  war  und  wo  nach  Darreichung  von  Jod- 
kalium Heilung  erfolgte.  Man  erklärt  diese  Fälle  durch  Gummabildung 
in  der  Leber.  —  Einmal  beobachtete  ich  die  Komplikation  einer  Leber- 
syphilis mit  Tuberkulose  des  Bauchfells,  eine  interessante  Analogie  der 
Kombination  von  Lebercirrhose  und  Bauchfelltuberkulose  (s.  o.  S.  668). 

Die  Diagnose  der  Lebersyphilis  ist  nicht  immer  leicht  und  sicher  zu 
stellen.  Gewöhnlich  kann  man  aus  den  Symptomen  (objektive  Ver- 
änderungen an  der  Leber,  Ascites,  Milztumor)  zwar  ein  Leberleiden 
diagnostizieren,  über  die  nähere  Art  desselben  bleibt  aber  das  Urteil 
oft  zweifelhaft.  In  erster  Linie  sind  selbstverständlich  die  ätiologischen 
Umstände  zu  berücksichtigen.  Handelt  es  sich  um  einen  entschiedenen 
Säufer,  so  wird  man  zuerst  an  die  gewöhnliche  Form  der  Cirrhose  denken. 
Ergibt  die  Anamnese  dagegen  eine  früher  durchgemachte  Lues  und  lassen 
sich  namentlich  gleichzeitig  noch  andere  sichere  Zeichen  der  Lues  nach- 
weisen (Knochenauftreibungen,  Narben  im  Rachen  usw.),  so  liegt  natür- 
lich die  Annahme  einer  syphilitischen  Leberaflfektion  nahe.  Von  den 
einzelnen  Symptomen  sind  die  groben  Unebenheiten  auf  der  Leberfläche 
(im  Gegensatz  zu  den  feineren  Granula  der  gewöhnlichen  Cirrhose)  und 
zuweilen  auch  die  heftigen  Schmerzen  in  der  Lebergegend  für  die  An- 
nahme einer  Lebersyphilis  zu  verwerten.  Außerdem  ist  zu  berücksichtigen, 
daß  der  Verlauf  der  Lebersyphilis  meist  ein  viel  langwierigerer  ist,  als 
derjenige  der  gewöhnlichen  Lebercirrhose. 

Therapie.  Zunächst  wird  man  jedenfalls  den  Versuch  einer  spezifi- 
schen Therapie  (Quecksilber  und  vorzugsweise  Jodkalium)  machen.  Ein 
günstiges  Resultat  derselben  darf  man  aber  nur  erwarten,  solange  die 
Krankheit  sich  noch  im  Stadium  der  Gummabildung  befindet.  Auf  die 
narbigen  Einziehungen  —  und  diese  sind  es  gerade,  welche  vorzugs- 
weise die  klinischen  Symptome  verursachen  —  kann  die  Therapie 
keinen  Einfluß  mehr  ausüben.  Ja  selbst  die  Rückbildung  vorhandener 
Gummata  wird  infolge  der  mechanischen  Störungen  durch  die  eintretende 
Vemarbung  nicht  immer  von  günstigem  Einfluß  auf  die  Krankheits- 
erscheinungen sein.  Daher  sind  im  allgemeinen  die  Erfolge  der  anti- 
luetischen Behandlung  nicht  sehr  günstig.  Nur  bei  den  oben  erwähnten 
seltenen  Fällen  von  tertiär- syphilitischem  Fieber  mit  Gummabildung  in 
der  Leber  hat  das  Jodkalium  meist  eine  sehr  gute  Wirkung. 

In  bezug  auf  die  symptomatische  Tho'apie  können  wir  auf  das  bei 
der  Lebercirrhose  Gesagte  verweisen. 


Neimtes  Kapitel. 
Krebs  der  Leber  und  der  Oallenwege. 

Ätiologie  und  pathologische  Anatomie.  Während  eine  primäre 
Krebsbildung  in  der  Leber  sehr  selten  ist,  kommen  sekundäre^  metasta- 
tische Krebse  in  der  Leber  häufig  zur  Beobachtung.  Der  Grund  hierfür 
liegt  vorzugsweise  in  der  Langsamkeit  des  Blutstromes  in  der  Leber, 
wodurch  das  Haftenbleiben  der  zirkulierenden  Krebskeime  wesentlich 
erleichtert  wird. 

Sekundäre  Leberkarxinome  können  sich  im  Anschluß  an  jeden  pri- 
mären Krebs  irgend  eines  anderen  Organes  entwickeln.  Vorzugsweise 
beobachtet  man  sie  aber,  wenn  der  primäre  Krebs  seinen  Sitz  in  einem 
Organ  hat,   welches  zum  Pfortadergebiete  gehört,    also   namentlich  bei 
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primären  Karzinomen  im  Magen^  Darm  (Dickdarm,  Rektum),  Ösophagus^ 
Pankreas  usw.  In  einigen  Fällen  kann  man  das  Hineinwuchem  der 
primären  Neubildung  in  eine  Pfortaderwurzel  unmittelbar  nachweisen 
und  darf  dann  mit  Recht  annehmen,  daß  von  dieser  Stelle  aus  die 
Metastasenbildung  stattgefunden  hat.  Die  sekundären  Leberkarzinome 
können  sich  in  sehr  großer  Anzahl  entwickeln.  Sie  sitzen  teils  im  Innern, 
teils  an  der  Oberfläche  des  Organs.  Im  letzteren  Falle  bilden  sie  flache 
Vortreibungen,  welche  in  ihrer  Mitte  häufig  eine  kleine  Ein  Senkung  (den 
sogenannten  Krebsnabel)  zeigen.  Die  Leber  im  ganzen  ist  bei  reich- 
licher Krebsbildung  oft  sehr  beträchtlich  yergrößert,  so  daß  sie  einen 
großen  Teil  der  Bauchhöhle  einnehmen  kann. 

Der  primäre  Leberkrebs  ist,  wie  erwähnt,  sehr  selten.  Man  beobachtet 
ihn  zuweilen  in  Form  einzelner  großer  Knoten^  zuweilen  aber  auch  in 
Form  einer  mehr  diffusen  krebsigen  InftW^ation,  die  einen  großen  Teil 
de&  ganzen  Organs  betrefibn  kann.  Ihrem  histologischen  Bau  nach  sind 
die  primären  Leberkarzinome  Zylinderzellenkrebse.  Sie  nehmen  ihren 
Ausgang  wahrscheinlich  von  den  Epithelien  der  kleinen  Gallengänge, 
nach  der  Angabe  einzelner  Autoren  zuweilen  aber  auch  von  den  Leber- 
zellen selbst. 

Häufiger  als  die  eigentlichen  primären  Leberkrebse  und  daher  auch 
von  größerer  klinischer  Wichtigkeit  sind  die  primären  Krebse  der  größeren 
OaUmwege,  Sowohl  in  der  Gallenblase  als  auch  in  den  größeren  Gallen- 
gängen (Ductus  ckoledochus)  kommen  priinäre  Krebse  vor,  welche  zu  sehr 
reichlichen  Metastasen  in  der  Leber  führen  können. 

Über  die  Ätiologie  des  Leberkrebses  haben  wir  nur  wenige  Be- 
merkungen zu  machen.  Wie  die  Krebsbildung  überhaupt,  so  kommt 
auch  der  Leberkrebs  vorzugsweise  im  höheren  Alter  (40—60  Jahre)  vor. 
Von  besonderen  Veranlassungsursachen  ist  nur  eine  zu  nennen:  das  sind 
die  OaUensteine.  Wie  schon  früher  bemerkt,  ist  Karzinombildung  bei 
vorhergehender  Cholelithiasis  schon  so  häufig  beobachtet  worden,  daß 
an  ein  zufälliges  Zusammentreffen  nicht  gedacht  werden  kann. 

Symptome  und  Erankheitsverlauf.  Diagnose.  Zentral  oder  ver- 
steckt gelegene  größere  und  selbst  zahlreiche  kleinere  Krebsknoten  in 
der  Leber  können  vorhanden  sein,  ohne  sich  irgendwie  durch  klinische 
Symptome  bemerkbar  zu  machen.  Handelt  es  sich  um  ein  sicheres 
primäres  Karzinom  in  einem  anderen  Organe  (namentlich  im  Magen),  so 
muß  an  die  Möglichkeit  von  Krebmetastasen  in  der  Leber  stets  gedacht 
werden.  Nachzuweisen  sind  sie  aber  nur  dann,  wenn  die  objektive  Unter- 
suchung der  Leber  deutliche  Veränderungen  findet.  Vermuten  kann  man 
sie  zuweilen  auch,  wenn  Erscheinungen  einer  Kompression  der  Pfortader 
oder  der  großen  Gallenwege  (Ascites  und  MilzschwcUung  einerseits, 
Ikterus  andererseits)  auftreten. 

Bei  der  Palpation  de)'  Leber  kann  man  in  vielen  Fällen  von  Leber- 
karzinom einen  oder  mehrere  Tumoren  deutlich  fühlen.  Durch  den  Sitz 
des  Tumors  in  der  Lebergegend,  durch  den  direkten  Zusammenhang 
desselben  mit  der  durch  die  Perkussion  und  durch  das  Fühlen  des 
unteren  Randes  abgrenzbaren  Leber  läßt  sich  der  Ausgangsort  der  Ge- 
schwulst feststellen.  Femer  ist  es  ein  charakteristisches  Zeichen,  daß  fast 
alle  von  der  Leber  ausgehenden  Tumoren  eine  sehr  deutliche  respiratoH- 
seile  Verschiebung  zeigen,  indem  sie  bei  jedem  inspiratorischen  Herab- 
steigen des  Zwerchfells  mit  der  ganzen  Leber  nach  abwärts  geschoben 
werden.  Die  Perkussion  über  einem  Lebertumor  ist  fast  stets  vollständig 
gedämpft  (im  Gegensatz  zu  vielen  vom  Magen  ausgehenden  Geschwülsten). 
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Den  am  meisten  charakteristischen  Befand  hat  man  in  den  nicht 
sehr  seltenen  Fällen,  bei  welchen  die  Leber  der  Sitz  sehr  zahlreicher 
Krebsknoten  ist.  Hierbei  ist  das  ganze  Organ  in  der  Regel  sehr  be- 
trächtlich vergrößert  Oft  sieht  man  schon  durch  die  welken,  atrophischen 
Bauchdecken  hindurch  die  große  höckrige,  mit  der  Atmung  sich  ver- 
schiebende Vortreibung  in  der  Lebergegend,  welche  weit  nach  abwärts, 
bis  zur  Nabellinie  und  noch  tiefer  herabreichen  kann.  Bei  der  Palpation 
fühlt  man  den  größten  Teil  der  vorderen  Leberfläche  mit  den  einzelnen 
aufsitzenden,  gewöhnlich  walnuß-  bis  apfelgroßen,  oft  mit  einem  »Nabel« 
versehenen  Krebsknoten.  Der  untere  Leberrand  ist  häufig  deutlich  wahr- 
nehmbar und  zeigt  ebenfalls  nicht  selten  einzelne  Hervorragungen;  ebenso 
die  zuweilen  auch  noch  etwas  fühlbare  untere  Leberfläche. 

Die  übrigen  klinischen  Erscheinungen  beim  Leberkrebs  hängen  teils 
vom  Primärleiden  (Magenkarzinom  usw.),  teils  von  der  allgemeinen  Krebs- 
icachexie  (Mattigkeit,  Abmagerung,  nicht  selten  leichte  hydropische  An- 
schwellungen der  Beine  u.  dgl.)  und  endlich  von  der  etwaigen  Kom- 
pressioi^  der  Gefäße  und  Gallenwege  ab.  Kompression  der  Pfortader  hat 
zur  Folge,  daß  sich  nicht  selten  ein  mäßiger,  zuweilen  auch  ein  stärkerer 
Ascites  einstellt.  Ein  größerer  Stauungsmilxtwnor  ist  in  solchen  Fällen 
selten  vorhanden,  weil  die  allgemeine  Abmagerung  und  Anämie  das 
Zustandekommen  desselben  verhindert.  Verhältnismäßig  noch  häufiger, 
als  Ascites,  ist  Ikterus  beim  Leberkarzinom.  Er  wird  entweder  durch 
Kompression  des  Ductus  hepaticus  oder  durch  Kompression  kleinerer 
Gallengänge  in  der  Leber  hervorgerufen.  Andererseits  ist  es  aber  auch 
leicht  verständlich,  daß  sowohl  Ikterus,  als  auch  Ascites  unter  Umständen 
beim  Leberkarzinom  ganz  oder  fast  ganz  fehlen  können. 

Verwechslungen  von  Leberkarzinomen  mit  Karzinomen  anderer  Or- 
gane sind  zuweilen  schwer  zu  vermeiden.  Namentlich  bieten  Karxinome 
an  dei^  Pars  pyhrica  des  Magons,  zumal  wenn  sie,  was  häufig  vorkommt, 
mit  der  Leber  verwachsen  sind,  oft  fast  genau  dasselbe  Bild  dar,  wie 
eine  Leberkarzinom.  Auch  Karzinome  des  Netzes  und  des  Kolons  machen 
zuweilen  Schwierigkeiten  in  der  DiflFerentialdiagnose,  doch  zeigen  sie 
selten  eine  so  deutliche  respiratorische  Verschiebbarkeit,  wie  die  Leber- 
tnmoren.  Die  Unterscheidung  der  Karzinome  von  anderen  Geschwülsten 
in  der  Leber  gibt  verhältnismäßig  nicht  sehr  häufig  zu  Zweifeln  Anlaß. 
Bei  luetischen  Neubildungen  kommen  die  Anamnese  und  die  sonstigen 
Zeichen  der  Lues,  ferner  die  spätere  Schrumpfung  und  die  Verkleine- 
rung der  Leber,  endlich  die  meist  längere  Krankheitsdauer  und  das 
bessere  Allgemeinbefinden  der  Patienten  in  Betracht.  Echinokokken  haben 
in  der  Regel  eine  viel  gleichmäßigere,  flachrundliche  Gestalt,  führen 
selten  zu  stärkerer  Kachexie  und  zeigen  einen  ebenfalls  viel  länger  an- 
dauernden Krankheitsverlauf  Größere  Äbsxesse  sind  in  unserem  Klima 
sehr  selten  und  meist  durch  besondere  nachweisbare  Verhältnisse  be- 
gründet. Außerdem  verursachen  sie  Fieber  (Schüttelfröste),  welches  beim 
Karzinom  meist  fehlt.  Andere  primäre  Geschwulstformen  in  der  Leber 
[Adenome,  Sarkome)  gehören  zu  den  Seltenheiten  und  haben  daher  keine 
große  klinische  Bedeutung.  Nur  eine  seltene,  aber  wichtige  Neubildung 
in  der  Leber  müssen  wir  hier  noch  erwähnen,  das  melanotische  Sarkom, 
welches  in  enormer  Ausdehnung  teils  difl^us,  teils  in  einzelnen  Knoten 
sekundär  in  der  Leber  auftreten  kann  nach  primären  melanotischen 
Sarkomen  in  der  Chorioidea  des  Auges  oder  der  äußeren  Haut. 

Sobald  das  Leberkarzinom  diagnostiziert  ist,  entsteht  die  Frage,  ob 
es  sich  um  eine  sekundäre  oder  eine  primäre  Geschwnlstbildung  handelt. 
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Wegen  der  großen  Seltenheit  der  primären  Leberkrebse  soll  man  zu- 
nächst immer  an  die  erstere  denken.  Nicht  selten  ist  der  primäre  Krebs 
im  Leben  gar  nicht  (kleiner  Magenkrebs,  flacher  Osophaguskrebs,  Pankreas- 
krebs  u.  ^1.)  oder  erst  bei  besonderer  Aufmerksamkeit  (Rektnmkrebs) 
nachweisbar.  Handelt  es  sich  um  reichliche  Krebsknoten  in  der  Leber, 
ohne  daß  in  einem  anderen  Organ  das  primäre  Leiden  gefunden  werden 
kann,  so  kommt  auch  die  Möglichkeit  der  primären  GaUenblasen-  und 
GaUmgaiigsh'ehse  in  Betracht  In  seltenen  Fällen  kann  man  die  krebsig 
degenerierte  Gallenblase  am  unteren  Leberrande  hindurchfühlen,  meist 
ist  dieselbe  aber  klein  und  zusammengezogen.  Erst  an  ihrer  Innenfläche 
sieht  man  die  flache,  oft  exulzerierte  Neubildung.  Namentlich  in  den 
Fällen  von  Leberkarzinom  mit  starkem^  fmhxeitig  beginnendem  und  lange 
andauerndem  Ikterus  ohne  nachweisbare  Karzinombildung  in  einem  an- 
deren Organ  soll  man  an  die  Möglichkeit  eines  primären  Krebses  in  den 
Gallenwegen  denken. 

Der  Verlauf  des  Leberkrebses  ist  gewöhnlich  kein  sehr  langer.  So- 
bald sich  die  ersten  deutlichen  Erscheinungen  desselben  eingestellt  haben, 
nimmt  die  allgemeine  Abmagerung  und  Kachexie  rasch  zu,  und  in 
wenigen  Monaten,  seltener  erst  in  V2 — 1  Jahr,  tritt  der  Tod  ein,  meist 
unter  den  Symptomen  des  stärksten  Marasmus. 

Die  Prognose  des  Leberkrebses  muß  demnach  als  vollkommen  un- 
günstig bezeichnet  werden.  Die  Therapie  vermag  nur  in  symptomatischer 
Weise  die  Beschwerden  des  Kranken  etwas  zu  mildern. 


Zehntes  Kapitel. 

Echinokokkus  der  Leber. 

Natargeschichte  und  pathologische  Anatomie.  Da  die  Leber  das- 
jenige Organ  ist,  in  welchem  am  häufigsten  die  Echinokokkusinvasion 
beim  Menschen  beobachtet  wird,  so  wollen  wir  an  dieser  Stelle  das 
wichtigste  über  die  Echinokokkenkrankheit  überhaupt  mitteilen. 

Die  Taenia  Echinococcus  (s.  Fig.  85)  ist  ein  kleiner  viergliedriger, 
ungefähr  4  mm  langer  Bandwurm ,  welcher  im  Darm  des  Hundes  lebt. 
An  dem  kleinen  Kopf  sitzt  ein  Rostellum;  dasselbe  ist  in  doppelter 
Keibe  mit  etwa  30—40  Häkchen  besetzt.  Hinter  dem  Hakenkranz  be- 
finden sich  vier  Saugnäpfe.  Das  letzte  Glied  der  Tänia  ist  weitaus  das 
größte  und  beherbergt  etwa  500  Eier.  Die  Infektion  des  Menschen  ge- 
schieht durch  Aufnahme  der  Bandwurmeier  in  den  Magen.  Die  große 
Häufigkeit  des  Echinokokkus  in  Island  erklärt  sich  durch  das  Zusammen- 
leben der  Isländer  mit  ihren  zahlreichen  Hunden.  In  Deutschland  kommt 
der  Echinokokkus  am  häufigsten  in  Mecklenburg  und  Pommern  vor. 

Hat  beim  Menschen  die  Infektion  stattgefunden,  so  durchbohrt  der 
Embryo  die  Darmwand  und  gelangt  mit  dem  Blut-  oder  Lymphstrom  in 
ein  entferntes  Organ.  Die  meisten  Eier  gehen  freilich  schon  im  Magen 
zugrunde,  was  man  daraus  schließen  kann,  daß  multiple  Echinokokken 
viel  seltener  sind  als  solitäre.  Bei  weitem  am  häufigsten  wandert  der 
Embryo  durch  ein  Pfortadergefäß  in  die  Leber  und  setzt  sich  hier  fest. 
Doch  kommt  der  Echinokokkus  zuweilen  auch  in  anderen  Organen  zur 
Entwicklung,  so  z.  B.  in  den  Lungen  (s.  Bd.  I),  in  den  Knoclien,  im  Ge- 
hirfi,  in  den  Nieren^  im  Herzen  usw.  Aus  dem  Embryo  bildet  sich  die 
mit  einer  eiweißfreien  Flüssigkeit  gefüllte  Echinokokkusblase^  welche  aus 
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einer  äußereD,  lamellOs  geschichteten  Ciiticula  und  einer  inneren,  Muskel- 
fasern und  Gefäße  enthaltenden  Parenchymschicht  besteht  Um  die 
Blase  herum  bildet  sich  in  dem  befallenen  Organ  allmählich  eine  dicke 
bindegewebige  Kapsel, 

Nach  etwa  4—6 monatlichem  Wachstum  der  Blase,  nach  welcher 
Zeit  letztere  ungefähr  die  Größe  einer  Walnuß  erreicht  hat,  bilden  sich 
an  der  Innenfläche  der  Kapsel  aus  der  Parenchymschicht  die  sogenannten 
Bi^tkapseln  und  in  diesen  in  mehrfacher  Anzahl  die  Köpfchen  [*Skolices<) 
des  Echinokokkus.  Dieselben  sind  mit  vier  Saugnäpfen  und  einem 
Hakenkranz  versehen,  können  sich  in  die  Brutkapsel  einziehen  und  nach 
außen  umstülpen  (s.  Fig.  23,  24  und  25).  Die  Zahl  der  in  einem  Echino- 
kokkus neu  gebildeten  Skolices  ist  eine  sehr  große. 
Sehr  langsam  wächst  die  Blase  bis  etwa  zur  Größe 
einer  Faust  und  darüber.    Ihre  Wand  hat  eine  blaß- 

J  gelbe  Farbe,  ist  durchscheinend  und  hat  einen  äußerst 
charakteristischen  geschichteten  Bau,  Die  fest  haftenden 
Brutkapseln  sind  von  außen  als  kleine  durchscheinende 
Punkte  sichtbar. 

Häufig  entwickeln  sich  von  der  primären  Echino- 
kokkusblase aus  sekundäre  sogenannte  Tochterblasen 
(weiterhin  Enkelblasen  usw.).  Dieselben  entstehen  teils  in 
der  Cuticula,  teils  aus  Brutkapseln.  Beim  Menschen 
wachsen  sie  meist  nach  innen  (endogen,  Echinococcus 
hydatidosus)  y  lösen  sich  los  und  können  schließlich 
in  sehr  großer  Anzahl  (zu  Hunderten)  in  der  Flüssig- 
keit umherschwimmen.  Bei  den  Tieren  findet  häufiger 
eine  exogene,    nach  außen  hin  gehende  Bildung   der 


^ 


Fig.  8ö. 
(Nach  Heller.) 

Taenia  Echinococcus 
ver^ößert,  rechts 
oben  nat.  Qröße. 


Fig.  86.  Fig.  87. 

(Nach  Heller.; 

Echinoko^knskolices.         Eingezogen.    Aus- 
Frei,  gestülpt. 


Fig.  88. 

EchinokoUnish&kchen. 


Tochterblasen  statt  [E,  veterinorum  s,  gramdosus].  Eine  besondere  Form 
des  Echinokokkus,  die  früher  für  eine  Geschwulstform  gehalten  wurde,  ist 
der  von  Virchow  sogenannte  Echinococcus  midtilocularis.  Derselbe  stellt 
einen  harten,  bindegewebigen,  mit  zahllosen  kleinen  Hohlräumen  durch- 
setzten Tumor  dar.  Der  gallertige  Inhalt  der  Alveolen  besteht  aus  den 
Echinokokkusbläschen.  Das  Wachstum  findet  wahrscheinlich  aus  einem 
einzigen  Keime  statt,  der  durch  fortgesetzte  äußere  Proliferation  in  den 
Lymphgefäßen  (oder  auch  Blutgefäßen  und  Gallenwegen?)  fortwuchert. 
Das  WacJistum  der  Echinokokkusblase  geschieht  äußerst  langsam  und 
kann  jahrelang  fortdauern.  Zuletzt  tritt  aber,  bald  früher,  bald  später, 
ein  Absterben  des  Echinokokkus  ein.  Die  Blase  schrumpft  dann  all- 
mählich beträchtlich  zusammen,  die  Wandungen  und  der  Inhalt  derselben 
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verfetten  and  imprägnieren  sieh  mit  Kalksalzen.  In  dem  mörtelartigen 
Detritus  sind  meist  noch  deutliche  Haken  aufzufinden. 

Klinische  Symptome.  Solange  die  Echinokokkusblasen  in  der  Leber 
eine  mäßige  Größe  haben,  machen  sie  gewöhnlich  gar  keine  Beschwerden. 
Zuweilen  sterben  die  Echinokokken  ab  und  verkalken,  ohne  überhaupt 
jemals  klinische  Symptome  hervorgerufen  zu  haben.  Sie  sind  dann  ein 
zufälliger  Nebenbefund  bei  der  Sektion. 

Ausgesprochene  Krankheitserscheinungen  treten  dann  ein,  wenn  die 
Echinokokkusblasen  eine  so  bedeutende  Größe  erreichen,  daß  hierdurch 
Druck,  Schmerzen  u,  dgl.  in  der  Lebergegend  verursacht  werden.  In 
seltenen  Fällen  können  sehr  große,  an  der  konvexen  Leberoberfläche  ge- 
legene Echinokokken  durch  Hinaufdrängnng  des  Zwerchfelles  und  durch 
Kompression  der  unteren  Lungenlappen  zu  beträchlichen  Atembeschwerden 
führen.  An  der  vorderen  oder  hinteren  Thoraxwand  treten  dann  abnorme 
Vorwölbung,  Dämpfung  und  Abschwächung  des  Atemgeräusches  ein. 
Wächst  ein  großer  Echinokokkus  nach  unten  in  die  Bauchhöhle  hinein, 
so  entstehen  Druck,  Spannung  und  Schmerzen  im  Leibe;  Kompression 
der  Pfortader  führt  zuweilen  zu  Ascites,  Kompression  des  Gallenganges 
in  vereinzelten  Fällen  zu  Ikterus.  Die  Geschwulst  ist  durch  Inspektion 
und  Palpation  meist  leicht  nachweisbar.  Sie  ist  annähernd  halbkuglig, 
glatt,  schmerzlos,  von  ziemlich  derber,  elastischer  Konsistenz.  Fluktuations- 
gefühl ist  häufig  vorhanden,  während  das  sogenannte  Hydatidenschtairren^ 
d.  h.  ein  schwirrendes  Gefühl  bei  kurzer  stoßweiser  Palpation  mit  der 
flachen  Hand  nur  in  ganz  vereinzelten  Fällen  deutlich  wahrgenommen 
wird. 

Komplikationen  des  Krankheitsbildes  können  auftreten:  1.  durch 
Durchbrüche  des  Echinokokkussackes  in  die  Nachbarschaft  und  2.  durch 
sekundär  eintretende  Eitetningen,  Beide  Ereignisse  treten  scheinbar  spon- 
tan oder  auch  manchmal  infolge  traumatischer  Eimvirkungen  auf. 

Von  den  möglichen  Durchbrüchen  ist  vor  allem  der  Durchbruch  in 
die  Pleurahöhle  zu  erwähnen.  Die  Folge  davon  ist  meist  eine  akut  auf- 
tretende eitrige  Pleuritis,  Hierbei  handelt  es  sich  teils  um  sekundäre 
Infektionen  mit  Eiterbakterien,  teils  aber  auch  wahrscheinlich  um  die 
Wirkungen  toxischer  Stofife  (Toxalbumine?),  die  in  der  Echinokokkus- 
flüssigkeit vorkommen  (s.  u.).  Durchbruch  in  die  Lunge  mit  Berstung 
des  Echinokokkussackes  führt  zu  schweren  Lungenerscheinungen.  Mit 
dem  Auswurf  können  Gallenbestandteile  und  insbesondere  kleinere  Echino- 
kokkusblasen und  Teile  derselben  ausgehustet  werden.  Perforation  in 
die  Bauchhöhle  bewirkt  eitrige  Peritonitis.  Werden  lebensfähige  Tochter- 
blasen in  die  Bauchhöhle  entleert,  so  können  sich  dieselben  an  einer 
anderen  Stelle  ansiedeln  und  weiter  wachsen.  Als  sehr  seltene  Ereignisse 
sind  noch  zu  erwähnen  DurchbrUche  von  Echinokokkussäcken  ins  Peri- 
kardium,  in  die  Gallenwege,  in  den  Darm,  in  die  Vena  cava,  in  das 
Jfierenbecken  u.  a. 

Die  Vereiterufig  eines  Leberechinokokkus  führt  zu  dem  klinischen 
Krankheitsbilde  des  Leberabsxesses:  zunehmende  Schmerzhaftigkeit  und 
Fluktuation  der  Geschwulst,  Fieber,  Verschlechterung  des  Allgemeinbe- 
findens usw.  Perforationen  des  Abszesses  in  die  Nachbarschaft  können 
in  derselben  Weise,  wie  oben  erwähnt,  eintreten.  Spontanheilungen  sind 
möglich,  treten  aber  doch  selten  auf.  Im  allgemeinen  ist  die  Vereiterung 
eines  Echinokokkussackes,  falls  keine  operative  Hilfe  geschafft  wird, 
ein  lebensgefährlicher  Zustand. 
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Einer  besonderen  kurzen  Erwähnung  bedarf  noch  der  Echinococcits 
multäoctdaris  der  Leber.  Wie  erwähnt,  entwickelt  sich  hierbei  ein  aus- 
gedehnter, sehr  fester  und  harter  Lebertumor^  yon  glatter  oder  meist 
höckeriger  Oberfläche.  Druckempfindlichkeit  ist  nur  in  einzelnen  Fällen 
vorhanden.  Dagegen  besteht  ein  Gefühl  von  schmerzhafter  Spannung  in 
der  Lebergegend.  Verhältnismäßig  häufig  (H.  Vierordt)  tritt  Ikterus  auf, 
der  die  höchsten  Grade  erreichen  kann.  In  anderen  Fällen  entwickelt 
sich  mehr  das  Bild  der  chronischen  Pfortaderstauung  (Ascites,  Milz- 
tumor usw.).  Das  Allgemeinbefinden  ist  anfangs  lange  Zeit  ziemlich  gut. 
Später  tritt  aber  doch  zunehmende  allgemeine  Körperschwäche  ein.  Se- 
kundäre Eiterungen  im  Inneren  der  Geschwulstbildung  führen  ebenfalls 
zu  raschem  Kräfteverfall  und  Fieber.  Die  Gesamtdauer  der  Krankheit 
beträgt  2 — 3  Jahre,  zuweilen  noch  viel  länger. 

Diagnose.  Die  Diagnose  des  Leberechinokokkus  stützt  sich  vor  allem 
auf  den  Nachweis  eines  sehr  langsam  entstandenen  halbkugligen,  fluk- 
tuierenden, schmerzlosen  Tumors  in  der  Leber,  der  zunächst  ohne  er- 
heblichen Einfluß  auf  das  Allgemeinbefinden  des  Patienten  ist.  Stammt 
der  Patient  aus  einem  Lande,  in  dem  die  Echinokokkuskrankheit  be- 
sonders häufig  ist,  so  ist  dies  natürlich  ein  die  Diagnose  erleichternder 
Umstand.  Früher  wurde  oft  zu  diagnostischen  Zwecken  eine  Probe- 
punktion des  Tumors  ausgeführt.  Durch  dieselbe  kann  man  in  vielen 
Fällen  aus  dem  Inneren  des  Sackes  eine  hellgelbe,  eiweißfreie  (dagegen 
manchmal  Zucker  und  Bemsteinsäure  enthaltende)  Flüssigkeit  erhalten,  in 
der  zuweilen,  aber  natürlich  keineswegs  immer,  die  charakteristischen 
Häkchen  oder  kleine  Stückchen  der  geschichteten  Membranen  mikroskopisch 
aufgefunden  werden.  In  neuerer  Zeit  ist  man  aber  mit  der  Vornahme 
der  Probepunktion  beim  Echinokokkus  viel  vorsichtiger  geworden,  weil 
«ich  danach  zuweilen  Erscheinungen  einstellen,  die  wahrscheinlich  auf 
der  Einwirkung  von  austretendem  giftigen  Cysteninhalt  (s.  o.)  beruhen. 
Nicht  selten  tritt  nach  der  Punktion  starke  Urticaria  auf,  in  anderen 
Fällen  zeigen  sich  danach  bedrohliche  toxische  Aügemeinsymptome  (Kollaps, 
Erbrechen,  Atemnot,  Durchfälle,  Fieberfröste,  epileptiforme  Anfölle),  die 
sogar  ^u  einem  raschen  Tode  führen  können.  Obwohl  derartige  Zufälle 
selten  sind,  haben  sie  doch  die  Vornahme  einer  diagnostischen  Probe- 
punktion beim  Echinokokkus  sehr  in  Mißkredit  gebracht. 

Die  Diagnose  des  multilokularen  Leberechinokokkus  ist  stets  eine 
schwierige.  Vom  Leberkarxinom  unterscheidet  sich  der  große  derbe  Tumor 
meist  durch  die  längere  Krankheitsdauer  und  die  geringere  Beteiligung  des 
Allgemeinbefindens.  Dagegen  ist  die  Unterscheidung  von  gewissen  Formen 
der  Lebercirhose  und  von  der  Lebersyphilis  oft  lange  Zeit  unmöglich. 
Entscheidend  für  Echinokokkus  ist  in  manchen  Fällen  der  Durchbruch 
der  parasitären  Neubildung  durchs  Zwerchfell  in  die  Lungen,  wobei  es 
zu  anhaltenden  Brustbeschwerden  (Schmerzen,  Husten,  Auswurf)  und  ge- 
wöhnlich zur  Entleerung  eines  sehr  charakteristischen,  eigentümlich  gallig 
gefärbten,  ockergelben  Sputums  kommt. 

Therapie.  Da  innere  Mittel  —  Jod,  Quecksilber  u.  a.  —  vollständig 
nutzlos  sind,  so  kann  die  Behandlung  des  Echinokokkus  nur  eine  chirur^ 
gische  sein.  In  Fällen,  wo  die  Echinokokkusgeschwulst  gar  keine  oder 
nur  geringe  Beschwerden  verursacht,  wird  der  Patient  sich  freilich  meist 
nicht  leicht  zur  Operation  entschließen.  Anzuraten  ist  die  chirurgische 
Behandlung  aber  doch  in  allen  Fällen,  da  sie  den  Kranken  vor  späteren 
möglichen  schweren  Gefahren  schützt  und  an  sich  unbedenklich  ist.  Die 
mannigfachen  Methoden  der  chirurgischen  Behandlung  findet  man  iö  den 
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Handbüchern  der  Chirurgie  beschrieben.  —  Beim  multilokularen  Echino- 
kokkus ist  eine  chirurgische  Behandlung  unmöglich;  die  Therapie  muß 
daher  eine  rein  symptomatische  sein  (Punktion  des  Ascites  u.  a.). 


Elftes  Kapitel. 
Zirknlationsstörnngen  in  der  Leber. 

1.  Die  Anämie  der  Leber  kommt  in  höherem  Grade  fast  nur  als 
Teilerscheinung  starker  allgemeiner  Anämien  vor  und  hat  keine  nach- 
weisbare klinische  Bedeutung. 

2.  Die  venöse  Stauimgshyperämie  der  Leber  [>Stauungsleber*)  ist  ein 
häufiger  und  wichtiger  Folgezustand  bei  allen  zu  einer  allgemeinen  Zir- 
kulationsstörung führenden  Krankheiten.  Am  häufigsten  findet  man  die 
Stauungsleber  bei  Herzfehlern  (vorzugsweise  bei  Mitralfehlern),  femer  beim 
Lungenempkysem^  bei  chronischen  Lungenschriimpfungen  u.  dgl.  Die 
Leber  ist  vergrößert  und  blutreich.  Da  die  Lebervenen  in  der  Mitte  der 
Acini  gelegen  sind,  so  erscheint  das  Zentrum  der  Leberläppchen  be- 
sonders dunkel  gefärbt,  während  die  peripherischen  Abschnitte  derselben 
heller  und  wegen  der  nicht  seltenen  Fettinfiltration  der  Zellen  oft  deutlich 
gelb  erscheinen.  Hierdurch  erhält  die  Schnittfläche  der  Leber  jenes  be- 
kannte gesprenkelte  Aussehen,  das  zu  dem  Namen  der  Muskatnußleber 
Anlaß  gegeben  hat.  Hält  die  Blutstauung  in  der  Leber  längere  Zeit  an, 
so  kommt  es,  namentlich  im  Zentrum  der  einzelnen  Acini,  zu  einer  ziemlich 
ausgedehnten  Atrophie  von  Leberzellen,  wodurch  die  Leber  trotz  der  se- 
kundären Bindegewebsvermehrung  im  ganzen  etwas  verkleinert  wird  und 
eine  leicht  granulierte  Oberfläche  erhalten  kann  {»atrophische  Muskatnuß- 
lebert^  »Stauungs-Schrumpflebe)'*). 

Die  klinischen  Erscheinungen  der  Stauungsleber  beziehen  sich  vor- 
zugsweise auf  die  Vergrößerung  des  Organs.  Hat  sich  bei  einem  chro- 
nischen Herzfehler,  bei  einem  Lungenemphysem  und  anderen  ähnlichen 
Zuständen  eine  Stauungsleber  entwickelt,  so  ist  die  Leberdämpfung  ver- 
größert, und  häufig  kann  man  auch  den  unteren  Leberrand,  sowie  einen 
Teil  der  vorderen  Leberfläche  deutlich  fühlen.  In  ausgesprochenen  Fällen 
tiberragt  die  Leber  eine  Hand  breit  und  mehr  den  rechten  unteren  Rippen- 
bogen. Besteht  gleichzeitig  Insuffizienz  der  Trikuspidalis  (s.  d.),  so  zeigt 
die  meist  stark  vergrößerte  Leber  eine  mit  der  flach  aufgelegten  Hand 
deutlich  fühlbare  Pulsation.  Nicht  selten  besteht  bei  der  Stauungsleber 
ein  leichter  oder  sogar  etwas  stärkerer  Ikterus,  Derselbe  kommt  vielleicht 
durch  den  von  den  erweiterten  Blutgefäßen  auf  die  kleinen  Gallengänge 
in  der  Leber  ausgeübten  Druck  zustande,  vielleicht  auch  infolge  der  Se- 
kretion einer  besonders  zähen,  wasserarmen  und  daher  leicht  stockenden 
Galle.  Wie  bereits  früher  erwähnt,  ist  das  eigentümliche  Gemisch  von 
ikterischer  und  cyanotischer  Hautfärbung  für  viele  Herzfehlerkranke  be- 
sonders charakteristisch.  Die  sekundäre  Stuunngs-Schrumpfleber  bedingt 
die  Entstehung  eines  Ascites,  Man  kann  diesen  Zustand  der  Leber  in 
allen  Fällen  von  Herxfehlern  vermuten,  wo  der  Ascites  im  Vergleich  zu 
dem  geringen  sonstigen  Körperödem  auffallend  stark  hervortritt. 

Nicht  selten  verursacht  eine  starke  Stauungsleber  auch  örtliche  sub- 
jektive Beschivej'den,  Die  Kranken  haben  ein  Gefühl  von  Druck  und 
Schwere  in  der  Lebergegend,  das  sich  bei  stärkerer  Anspannung  der 
Leberkapsel  zu  wirklichem  Schmerz  steigern  kann. 
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Die  Prognose  und  Therapie  der  Stauungsleber  hängen  selbstverständ- 
lich ganz  von  der  Art  des  Grundleidens  ab. 

3.  Über  die  aktive  Hyperämie  (Kongestivhyperämie)  der  Leber,  die 
früher  als  Teilerscheinung  der  sogenannten  »Abdominalplethora«  eine 
wichtige  Rolle  spielte,  wissen  wir  eigentlich  nur  wenig  Sicheres.  Am 
häufigsten  wird  die  Annahme  einer  derartigen  Hyperämie  bei  Personen 
gemacht,  die  den  Freuden  der  Tafel  nicht  abgeneigt  sind,  dabei  aber  eine 
sitzende  Lebensweise  mit  wenig  körperlicher  Bewegung  führen.  Unter 
diesen  Umständen  soll  zuweilen  die  während  jeder  Verdauung  sich  ein- 
stellende vorübergehende  Hyperämie  der  Leber  in  einen  andaaemd  ver- 
mehrten Blutreichtum  des  Organs  tibergehen,  welcher  zu  einer  Vergrößerung 
der  Leber,  zu  schmerzhaften  Sensationen  im  rechten  Hypochondrium,  zu 
Verdauungsbeschwerden,  zu  zeitweiliger,  leicht  ikterischer  HautfUrbung  u.  dgl. 
Anlaß  gibt.  Der  soeben  angedeutete  krankhafte  Zustand  kommt  aller- 
dings in  der  Praxis  häufig  vor,  doch  dürfte  es  kaum  möglich  sein,  eine 
strenge  Trennung  der  aktiven  Leberhyperämie  von  anderen,  ähnliche  Er- 
scheinungen verursachenden  Zuständen  (chronischer  Magen-  und  Darm- 
katarrh, Herzhypertrophie  und  funktionelle  Herzstörungen  mit  Stauungs- 
leber,  Fettleber,  beginnende  Lebercirrhose  u.  dgl.)  durchzuführen. 

Eine  wichtige  Rolle  bei  dem  Zustandekommen  der  aktiven  Leber- 
hyperämie wird  auch  dem  Genüsse  solcher  Stoffe  zugeschrieben,  welche 
besonders  >reizend«  auf  die  Leber  einwirken  sollen.  Hierher  gehören 
die  verschiedenen  Gewürze,  der  Kafl*ee  und  vor  allem  der  Alkohol. 

Femer  ist  der  zuweilen  aufifallende  Blutreichtnm  der  Leber  bei 
manchen  akuten  Infektionskrankheiten  zu  erwähnen,  so  namentlich  bei  den 
schweren  Malariaformen,  beim  Typhus  u.  a. 

Endlich  sollen  Leberhyperämien  infolge  des  Äusbleihefns  sonstiger 
Blutungen^  insbesondere  menstrueller  und  hämorrhoidaler  Blutungen,  vor- 
kommen können.  Die  zugunsten  dieser  Annahme  angeführten  Tatsachen 
sind  aber  alle  in  ihrer  Deutung  ganz  unsicher  und  zweifelhaft.  Erwähnen 
wollen  wir  wenigstens,  daß  der  in  einzelnen  Fällen  bei  ausbleibender 
oder  spärlicher  Menstruation  beobachtete  Ikterus  {^menstruelle  Gclbsuchto^) 
auf  eine  vikariierende  Leberhyperämie  bezogen  worden  ist. 

Allgemeine  Angaben  über  den  Verlauf  xmA  die  Daucfr  der  aktiven  Leber- 
hyperämie lassen  sich  begreiflicherweise  nicht  machen.  Die  Behandlung 
jener  zuerst  erwähnten  Formen  von  Leberhyperämie  bei  Leuten  mit  un- 
zweckmäßiger Lebensweise  besteht  vor  allem  in  einer  sorgfältigen  Regelung 
der  Diät  (Verbot  aller  Alkoholika),  in  der  Anordnung  ausreichender  Be- 
wegung in  freier  Luft  (Reiten)  und  in  der  Verabreichung  von  Abführmitteln 
(Rheum,  Aloe,  Trinkkuren  in  Karlsbad,  Marienbad,  Kissingen,  Hom- 
burg u.  a.). 

Zwölftes  Kapitel. 
Atrophie,  Hypertrophie  und  Degenerationen  der  Leber. 

1.  Einfache  Atrophie  der  Leber.  Eine  einfache  Atrophie  der  Leber 
wird  nicht  selten  beim  Altersmarasmus  und  bei  Inanitionszuständen  aus 
den  verschiedensten  Ursachen  beobachtet.  Die  Leber  ist  mehr  oder 
weniger  stark  verkleinert  und  namentlich  an  ihren  Rändern  geschrumpft. 
Die  Acini  erscheinen  beträchtlich  verkleinert,  und  auch  die  einzelnen, 
noch  vorhandenen  Leberzellen  sind  atrophisch  und  dabei  gewöhnlich  stark 
pigmentiert. 
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Besondere  klinische  Erscheinungen  kommen  der  Leberatrophie  als 
solcher  nicht  zu.  Die  etwa  nachweisbare  Verkleinerung  der  Leberdämpfung 
ist  ein  so  vieldeutiges  Symptom,  daß  man  hieraus  kaum  jemals  das  Be- 
stehen einer  Leberatrophie  mit  Sicherheit  diagnostizieren  kann.  Von 
einiger  Bedeutung  ist  vielleicht  die  angeblich  beobachtete  ungewöhnlich 
helle  Färbung  der  Fäces,  weil  diese  auf  eine  Abnahme  der  Gallenbereitung 
hinweisen  könnte. 

2.  Hypertrophie  der  Leber.  Da  die  Leber  schon  unter  normalen 
Verhältnissen  ziemlich  bedeutende  Schwankungen  in  ihrer  Größe  zeigt, 
so  ist  eine  strenge  Grenze,  von  welcher  an  man  eine  abnorme  Hyper- 
trophie der  Leber  annimmt,  nicht  zu  ziehen.  Zuweilen  findet  man  bei 
Sektionen  eine  außergewöhnlich  große  Leber,  die  gar  keine  Störung 
verursacht  hat  und  für  deren  Entstehung  sich  auch  kein  Grund  auf- 
finden läßt. 

Erwähnenswert  sind  die  Lebervergrößerungen,  welche  bei  einigen 
bestimmten  Krankheiten  ziemlich  häufig  beobachtet  werden,  namentlich 
beim  Diabetes  mellitus^  bei  der  chronischen  Malaria ^  bei  der  Leukämie 
und  zuweilen  bei  der  Rhachitis.  Auch  die  bei  Säufern  nicht  selten  ge- 
fundenen großen  Lebern  (^Säuferlebem*)  stellen  in  der  Regel  einfache 
Hypertrophien  der  Leber  dar.  In  einzelnen  Fällen  hat  man  auch  eine 
heraweise  auftretende  Hyperplasie  der  Leber  mit  Bildung  flacher  tumor- 
artiger Erhebungen  auf  der  Leberoberfläche  beschrieben. 

Die  Erkennung  der  Leberhypertrophie  ist  mit  Berücksichtigung  der 
vorhandenen  ätiologischen  Verhältnisse  durch  die  objektive  Untersuchung 
(Perkussion  und  Palpation)  nur  in  so  weit  möglich,  als  e»- gelingt,  das 
Bestehen  anderer,  ebenfalls  zur  Vergrößerung  des  Organs  führenden  Ver- 
änderungen in  der  Leber  (Amyloid,  Induration  u.  a.)  auszuschließen. 

3.  Fettleber.  Mit  dem  Namen  »Fettleber«  bezeichnet  man  die  ab- 
norm starke,  dififuse  FettinfUtration  der  Leberzellen.  Die  Leber  wird 
hierdurch  im  ganzen  vergrößert,  sie  ist  fest,  blutarm  und  zeigt  sowohl 
von  außen,  als  auch  auf  dem  Durchschnitt  eine  gleichmäßig  gelbe  Färbung. 
Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  sieht  man  die  Leberzellen,  am 
stärksten  in  den  peripherischen  Teilen  der  Acini,  mit  großen  und  kleinen 
Fetttropfen  erfüllt. 

Die  Ursachen  der  Fettleber  sind  keineswegs  ganz  klar.  Zuweilen 
-findet  man  Fettlebem  bei  überhaupt  sehr  fetten  Personen,  bei  denen  man 
eine  abnorm  reichliche  Zufuhr  von  Nahrungsfett  zu  der  Leber  voraus- 
setzen darf.  Doch  enthält  manchmal  die  Leber  verhältnismäßig  wenig 
Fett,  während  der  Panniculus  adiposus  und  die  Fettablagerung  an  anderen 
Organen  beträchtlich  sind.  Auch  bei  Säufern  findet  sich  zuweilen  aus- 
gesprochene Fettleber.  Sehr  auffallend  ist  das  Vorkommen  von  Fett- 
lebem bei  kachektischen  Personen,  ganz  besonders  bei  Phthisikem,  seltener 
bei  sonstigen  marastischen  Kranken  (Krebskranken,  atrophischen  Kindern 
u.  dgl.)  und  bei  Kranken  mit  schwerer  allgemeiner  Anämie.  Die  näheren 
Verhältnisse,  warum  in  solchen  Fällen  das  aus  der  Nahrung  stammende 
oder  von  anderen  Organen  her  der  Leber  zugeführte  Fett  nicht  verbrannt 
wird,  sind  uns  unbekannt. 

Da  wir  über  etwaige  Störungen  der  Leberfunktion  bei  der  Fettleber 
nichts  wissen,  so  beziehen  sich  die  klinischen  Erscheinungen  derselben 
lediglich  auf  die  Größenzunahme  des  Organs.  Insbesondere  bei  Phthisikem 
können  wir  die  Fettleber  zuweilen  mit  einiger  Sicherheit  diagnostizieren, 
wenn  die  Leber  nachweislich  vergrößert  ist  und  andere  Ursachen  dieser 
Vergrößerung  (vorzugsweise  die  Amyloidentartung  der  Leber)  mit  Wahr- 
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flcheinlichkeit  ausgeschlossen  werden  können.  Kann  man  den  unteren 
Rand  der  Leber  flihlen,  so  erscheint  derselbe  bei  der  Fettleber  meist 
auffallend  stampf  und  abgerundet. 

Die  Behandlung  der  Fettleber  fällt  mit  der  Behandlung  des  Grund- 
leidens zusammen. 

4.  Amyloidleber  [Speckleber],  Die  Amyloidleber  ist  fast  immer  eine 
Teilerscheinung  der  über  verschiedene  innere  Organe  (Milz,  Niere,  Darm 
iisw.)  ausgebreiteten  Amyloiderkrankung.  Dieselbe  entwickelt  sich  vor- 
zugsweise bei  langivierigen  Eiterungen  (Enochenkaries,  Empyemfisteln, 
Drüseneiterungen,  Darmgeschwüre  n.  dgl.) ,  bei  chronischer  Lungentuber- 
kulose, bei  tertiärer  Lues  u.  a. 

Bei  der  Speckleber  ist  das  Organ  im  ganzen  meist  vergrößert.  In 
hochgradigen  Fällen  kann  die  Leber  fast  das  Doppelte  ihres  normalen 
Volumens  erreichen.  Die  Leber  fühlt  sich  sehr  fest  und  hart  an,  ihre 
Oberfläche  ist  vollkommen  glatt,  ihr  unterer  Kand  ein  wenig  abgestumpft. 
Die  Schnittfläche  zeigt  ein  charakteristisch  graubraunes,  glänzendes, 
»speckiges«  Aussehen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt,  daß  die  amyloide  Degeneration 
vorzugsweise  die  Wände  der  Leherkapülaren  betrifft,  während  an  den 
Leberzellen  selbst  nur  selten  und  in  geringerem  Maße  Amyloid  nach- 
weisbar ist.  Sehr  häufig  findet  man  die  Leberzellen  atrophisch  und  zum 
Teil  fettig  infiltriert. 

Die  Diagnose  der  Speckleber  stützt  sich  in  erster  Linie  auf  die  durch 
die  Perkussion  und  Palpation  nachweisbare  Vergrößerung  des  Organs. 
Häufig  kann  man  einen  großen  Teil  der  vorderen  Fläche  und  den  unteren 
Rand  der  harten  festen  Leber,  der  bis  zur  Nabelhöhe  herabreichen  kann, 
sehr  deutlich  fühlen.  Gesichert  wird  die  Diagnose  aber  nur  durch  das 
Vorhandensein  einer  erfahrungsgsmäß  zur  Amyloidentwicklung  disponieren- 
den Orundlcrankkeit  und  durch  den  Nachweis  des  Amyloids  in  anderen 
Organen,  vor  allem  in  der  Mih  (Milztumor)  und  in  der  Niere  (blasser 
reichlicher  Harn,  starke  Albuminurie). 

Die  übrigen  Krankheitserscheinungen,  sowie  die  Prognose  und  die 
Therapie  hängen  vorzugsweise  von  dem  bestehenden  Grundleiden  ab. 
Der  Gebrauch  von  Jodkalium,  Jodeisen,  von  kohlensauren  Alkalien, 
Salmiak  u.  a.  ist  zwar  als  besonders  wirksam  empfohlen  worden;  doch 
halten  derartige  therapeutische  Angaben  einer  strengeren  Kritik  gegen- 
über nicht  stand.  Die  Hauptsache  bleibt  die  allgemeine  Hebung  des 
Ernährungszustandes 'durch  sorgfältige  Diät  und  Krankenpflege.  Näheres 
über  die  Amyloiderkrankung  überhaupt  findet  man  in  dem  Kapitel  über 
die  Amyloidniere  (s.  u.). 

Dreizehntes  Kapitel. 
Form-  und  Lageanomalien  der  Leber. 

1.  Schnttrlebep.  Durch  den  anhaltenden  beim  Schnüren  ausgeübten 
Druck  des  unteren  Brustkorbes  auf  die  Leber  entsteht  häufig  eine  Druck- 
atrophie  des  Lebergewebes  an  der  entsprechenden  Stelle,  wodurch  es  zu 
einer  tiefen  Querfurche  an  der  vorderen  Leberfläche  kommt.  Diese 
>  Schnür  furchet  betrifft  vorzugsweise  den  rechten  Leberlappen.  Sie  findet 
sich  meist  an  derjenigen  Stelle,  welche  dem  unteren  Rippenbogen  anliegt, 
und  hier  ist  die  Atrophie  zuweilen  so  hochgradig,  daß  der  untere  ab- 
geschnürte, gewöhnlich  rundliche  Teil  der  Leber  nur  noch  durch  eine 
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schmale  Brücke  mit  dem  oberen  Abschnitt  verbunden  ist.  An  der  atrophi- 
schen Stelle  ist  der  bindegewebige  Überzug  der  Leber  fast  immer  stark 
verdickt.  Manchmal  kann  man  den  unteren  I^berabschnitt  wie  um  ein 
Gelenk  vollständig  nach  oben  tiberklappeu. 

Die  Schnürleber  findet  man  ziemlich  häufig  bei  älteren  Frauen,  nur 
ausnahmsweise  bei  Männern  (z.  B.  bei  Soldaten).  Geringe  Grade  der- 
selben sind  im  Leben  nicht  zu  erkennen  und  machen  gar  keine  Beschwer- 
den. Auch  stärkere  Schntirlebern  verursachen  in  der  Regel  keine  be- 
sonderen S'^mptmne,  können  aber,  wenn  die  Bauchdecken  schlaflF  sind, 
deutlich  von  außen  wahrgenommen  werden.  Man  fUhlt  die  tiefe  quere 
Furche  und  den  unteren  abgeschnürten  Leberteil  mit  seinem  meist  ab- 
gestumpften Rande.  Namentlich  bei  älteren  Frauen  muß  man  an  das 
Vorkommen  der  Schnürleber  stets  denken,  weil  diese  leicht  zu  Verwechs- 
lungen mit  sonstigen  Lebervergrößerungen  (Stauungsleber,  Speckleber 
u.  a.),  ja  sogar  mit  Lebertumoren  Anlaß  geben  kann. 

In  einzelnen  Fällen  scheint  eine  starke  Schnürleber  besondere 
klinische  Symptome  zu  machen.  Sie  verursacht  ein  beständiges  Gefühl 
von  Druck  und  Zerrung  in  der  Lebergegend.  Zuweilen  kommt  es  zu 
Anfällen  von  heftigen  Schmerzen  und  peritonealen  Reizerscheinungen 
(Erbrechen  und  leichte  Eollapszustände),  die  man  als  die  Folge  von 
vorübergehender  Blutstauung  und  Anschwellung  in  dem  abgeschnürten 
Teile  angesehen  hat.  Man  sei  aber  mit  einer  derartigen  Deutung  vor- 
sichtig und  denke  namentlich  daran,  daß  sich  bei  der  Schnürleber  auf- 
fallend häufig  gleichzeitig  OaUensteine  vorfinden  (s.  o.  S.  684)  und  daß 
somit  die  erwähnten  Erscheinungen  auch  mit  einer  Cholelithiasis  zu- 
sammenhängen können.  Die  Behandlung  derartiger  Zufälle  wird,  auch 
bei  zweifelhafter  Diagnose,  stets  vor  allem  in  strenger  Bettruhe,  Anwen- 
dung von  Kataplasmen  (ev.  auch  einer  Eisblase)  und  vorsichtiger  Diät 
bestehen.    Bei  heftigen  Schmerzen  muß  man  zu  Narcoticis  greifen. 

2.  Wanderleber.  Mit  dem  wenig  passenden  Namen  der  »Wander- 
leber« (ein  Analogon  der  »Wanderniere«)  hat  man  einen  nur  in  seltenen 
Fällen  bei  Frauen  mit  sehr  schlaffen  Bauchdecken  beobachteten  Zustand 
bezeichnet,  bei  dem  die  Leber  wahrscheinlich  infolge  einer  abnormen 
Ausdehnung  und  Länge  ihres  Ligamentum  Suspensorium  bis  tief  in  die 
unteren  Partien  der  Bauchhöhle  herabgesunken  ist.  Sie  ist  daselbst 
deutlich  fühlbar  und  kann  gewöhnlich  durch  äußeren  Druck  ziemlich 
leicht  nach  oben  in  ihre  normale  Lage  zurückgebracht  werden.  Sie  ist 
stets  abnorm  beweglich  und  verändert  auch  bei  seitlicher  Lagerung  des 
Patienten  deutlich  ihren  Ort.  In  den  meisten  Fällen  bestehen  gleichzeitig 
noch  andere  Zeichen  der  allgemeinen  Enteroptose,  wie  wir  sie  schon  früher 
(s.  S.  621)  kennen  gelernt  haben.  Die  Deutung  der  vorhandenen  Be- 
schwerden (Schmerzen,  Verdauungsstörungen  u.  dgl.)  ist  daher  meist 
schwierig,  zumal  sich  nicht  selten  gleichzeitig  noch  ein  neurasthenischer 
und  hysterischer  Allgemeinzustand  vorfindet.  Man  vergleiche  hierüber 
noch  das  später  folgende  Kapitel  über  die  »bewegliche  Niere«.  —  Die 
Behandlung  hat  nach  denselben  Grundsätzen  zu  erfolgen,  wie  bei  den 
übrigen  Erscheinungen  der  Enteroptose.  Vor  allem  wird  man  einen  Ver- 
such mit  einer  passend  angebrachten  und  gut  sitzenden  Bandage  machon. 
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Vierzehntes  Kapitel. 
Pylephlebitis  snppuratiTa. 

[Eitrige  Entx.ündung  der  Pfortader  und  ihrer  Zweige,) 

Ätiologie.  Die  eitrige  Pylephlebitis  ist  nur  ausnahmsweise  ein  pri- 
märes, selbständiges  Leiden.  In  den  meisten  Fällen  bildet  sie  sich  durch 
die  Fortsetzung  einer  eitrigen  Entzündung  in  der  Nachbarschaft  auf  die 
Venenwand,  öelten  wird  der  Hauptstamm  der  Pfortader  unmittelbar  be- 
fallen. Gewöhnlich  geht  die  Entzündung  von  den  Leberästen  oder  von 
den  Wurzeln  der  Pfortader  aus  und  pflanzt  sich  von  hier  erst  weiter  auf 
den  Hauptstamm  des  Gefäßes  fort. 

Verhältnismäßig  am  häufigsten  beobachtet  man  *eine  eitrige  Pyle- 
phlebitis im  Anschluß  an  perityphlitische  Abszesse,  indem  die  Entzündung 
eine  Mesenterial vene  ergreift  und  von  hier  aus  sich  weiter  fortsetzt.  In  ganz 
entsprechender  Weise,  aber  viel  seltener,  entsteht  die  Pylephlebitis,  welche 
von  einem  Magengeschivür ,  von  geschwürigen  Prozessen  im  Darme,  na- 
mentlich im  Dickdarm  (Dysenterie),  von  Müzabszessen,  femer  von  eitrigen 
Entzündungen  an  der  Lebe^pforte  und  in  der  Leber  selbst  [OaUenstein- 
abszesse)  ausgeht. 

Eine  besondere  Form  der  Pylephlebitis  beobachtet  man  bei  72eu- 
geborenen  Kindern,  Hier  geht  die  Entzündung  von  der  Nabelvene  aus, 
und  es  braucht  wohl  kaum  besonders  bemerkt  zu  werden,  daß  die  Ursache 
der  Entzündung  in  einer  eitrigen  Infektion  der  Nabelwunde  zu  suchen  ist. 

In  vereinzelten  Fällen  hat  man  als  Ursache  der  Pfortaderentzündung 
das  Eindringen  eines  verschluckten  Fremdkörpers  (z.  B.  einer  Stecknadel) 
in  eine  Vene  beobachtet.  Natürlich  sind  auch  hier  die  an  dem  Fremd- 
körper haftenden  Bakterien  das  eigentliche  entzündungerregende  Moment. 

Pathologische  Anatomie.  An  den  Stellen,  wo  die  Entzündung  die 
Venenwand  ergriffen  hat,  ist  das  Gefäß  verdickt,  das  umgebende  Binde- 
gewebe häufig  eitrig  infiltriert  und  mit  kleinen  Blutungen  durchsetzt. 
Schneidet  man  die  Vene  auf,  so  findet  man  die  Intima  trübe  und  oft 
oberflächlich  ulzeriert.  Das  Lumen  des  Gefäßes  ist  mit  Thrombusmassen 
erfüllt,  die  gewöhnlich  großenteils  eitrig  zerfallen  sind,  so  daß  sich  aus 
der  Vene  eine  übelriechende  eitrige  Flüssigkeit  ergießt.  Die  Reihenfolge 
der  Erscheinungen  hat  man  sich  so  zu  denken,  daß  zunächst  die  Gefuß- 
wand von  der  Entzündung  ergriffen  wird.  Infolgedessen  thrombosiert 
an  dieser  Stelle  der  Gefäßinhalt.  Das  Eindringen  der  Bakterien  in  den 
Thrombus  bewirkt  die  > eitrige  Schmelzung«  desselben. 

Die  Ausdehnung  der  Pylephlebitis  ist  natürlich  in  den  einzelnen 
Fällen  verschieden.  Von  dem  Thrombus  reißen  sich  meist  kleine  Par- 
tikelcheu  los,  welche  in  die  Leber  gelangen  und  hier  metastatischc  Abszesse 
erzeugen.  Außer  in  der  Leber  können  sich  ferner  in  den  Lungen,  in 
den  Nieren,  im  Gehirn,  in  den  Gelenken  usw.  sekundäre  Eiterungen 
bilden,  so  daß  sich  das  ausgesprochene  anatomische  Bild  der  allgemeinen 
Pyämie  entwickelt. 

Klinische  Symptome  nnd  Krankheitsverlauf.  Da  das  primäre,  der 
Pylephlebitis  zugrunde  liegende  Leiden  von  der  verschiedensten  Art  sein 
kann,  so  läßt  sich  ein  abgeschlossenes  Krankheitsbild  der  eitrigen  Pfort- 
aderentztindung  nicht  geben.  Indessen  ist  der  Eintritt  der  letzteren  doch 
häufig  von  einer  Anzahl  von  Symptomen  begleitet,  welche  wenigstens  in 
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einigen  Fällen  nnd  bei  richtig  erkanntem  Grandleiden  die  Diagnose  dieser 
Komplikation  ermöglichen. 

Die  Symptome  dieser  suppuratiren  Pylephlebitis  hängen  zum  Teil 
von  der  örtlichen  Erkrankung  direkt  ab,  teils  sind  sie  die  Folge  des 
eintretenden  allgemein  pyämischen  Erankheitszastandes.  Zu  den  ort- 
licheyi  Symptomen  gehört  der  Schmerx  im  Epigastrium,  welcher  nur  selten 
fehlt.  Je  nach  dem  Ausgangspunkt  und  der  weiteren  Ausbreitung  der 
Entzündung  strahlt  er  auch  in  die  unteren  und  seitlicheü  Abschnitte  des 
Abdomens  aus.  Die  Thrombose  der  Pfortader  muß  femer  zu  Stauungs- 
erscheinungen  führen.  Die  Müx.  schwillt  beträchtlich  an,  und  wenn  die 
Krankheit  nicht  rasch  ein  tödliches  Ende  erreicht,  bildet  sich  auch  ein 
deutlicher  Fltissigkeitserguß  in  der  Peritonealhöhle.  Übrigens  ist  der 
Milztumor  nicht  immer  ausschließlich  als  Stauungstumor  aufzufassen, 
sondern  er  ist  zum  Teil  auch  als  > akuter  Milztumor«  von  der  allgemeinen 
septischen  Infektion  abhängig.  Greift  die  Entzündung  von  den  Pfort- 
aderzweigen auf  benachbarte  größere  oder  kleinere  Gallenwege  über,  so 
entsteht  Ikterus.  Zuweilen  ist  sein  Auftreten  auch  von  den  entstandenen 
Leberabszessen,  zuweilen  von  gleichzeitig  vorhandenen  Gallensteinen  ab- 
hängig.   In  einzelnen  Fällen  fehlt  der  Ikterus  ganz. 

Zu  den  pyämischen  Erscheinungen  gehören  in  erster  Linie  die  Leber- 
abszesse.  Dieselben  entstehen,  wie  erwähnt,  durch  direkte  embolische 
Verschleppung  des  infektiösen  Materials  in  die  Leber.  Im  Leben  geben 
sich  die  Abszesse  nur  durch  die  fast  regelmäßig  eintretende  beträchtliche 
Vei^größei^ung  der  Leber  zu  erkennen.  In  den  Fällen,  wo  keine  Leber- 
abszesse entstehen,  bleibt  der  Umfang  der  Leber  gewöhnlich  normal. 

Von  großer  diagnostischer  Wichtigkeit  ist  das  Verhalten  des  Fiebers, 
Wie  bei  allen  pyämischen  Zuständen,  so  tritt  dasselbe  auch  bei  der 
eitrigen  Pylephlebitis  fast  stets  in  Form  von  einzelnen  hohen,  mit  einem 
Schüttelfrost  verbundenen  Steigerungen  (bis  41°  und  mehr)  auf,  nach 
welchen  tiefe,  unter  reichlicher  Schweißbildung  stattfindende  Senkungen 
der  Temperatur  folgen.  Derartige  Fieberanfälle  wiederholen  sich  in  un- 
regelmäßigen Pausen  täglich  oder  alle  2 — 3  Tage. 

Zugleich  mit  dem  Fieber  bildet  sich  ein  an  Schwere  immer  mehr 
zunehmender  septischer  AllgemeinxiLstand  aus.  Der  Puls  wird  frequent 
und  klein,  das  Sensorium  wird  benommen,  Somnoleiix  und  Delirien  stellen 
sich  ein  und  die  Kräfte  der  Kranken  werden  rasch  geringer. 

Von  Seiten  der  übrigen  Organe  ist  noch  zu  erwähnen,  daß  häufig 
Erbrechen  eintritt.  Der  Stuhl  ist  ausnahmsweise  angehalten,  meist  be- 
stehen Durchfälle^  welche  infolge  der  Stauung  blutige  Beimengungen  ent- 
halten können.  In  einigen  Fällen  tritt  durch  die  weitere  Ausbreitung  der 
Entzündung  von  irgend  einer  Stelle  aus  eine  terminale  allgemeine  Peri- 
tonitis auf  Bemerkenswert  ist  endlich,  daß  der  Harn  gewöhnlich  in 
geringer  Menge  abgesondert  wird  und  eine  auffallende  Abnahme  des 
Hanistoffgehalts  zeigt. 

Der  Vej'lauf  der  Krankheit  ist  meist  ziemlich  akut.  Die  Dauer 
derselben  beträgt  durchschnittlich  etwa  2  Wochen,  zuweilen  aber  auch 
3—4  Wochen  oder  noch  länger.  Der  Ausgang  ist  stets  tödlich.  Hei- 
lungsfälle sind  wenigstens  nicht  bekannt. 

Die  Diagnose  der  eitrigen  Pylephlebitis  ist  zuweilen  mit  ziemlicher 
Sicherheit  möglich.  In  anderen  Fällen  sind  aber  Verwechslungen  mit 
sonstigen  pyämischen  Zuständen,  mit  Gallensteinabszessen  u.  dgl.  nicht 
zu  vermeiden.  Zu  berücksichtigen  sind  vor  allem  der  etwa  nachweis- 
bare Ausgangspunkt  der  Affektion,  ferner  die  pyämischen  Schüttelfröste, 
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die  Milz-  und  Leberschwellung,  der  Ikterus,   die  Schmerzhaftigkeit  im 
Epigastrium  und  der  schwere  pyämische  Allgemeinzustand. 

In  therapeutischer  Bexiehwig  können  wir  leider  fast  gar  nichts  tun. 
Das  Fieber  bleibt  auch  durch  große  Chinindosen  u.  dgl.  unbeeinflußt.  Die 
möglichst  lange  Erhaltung  der  Kräfte  und  die  Linderung  der  Schmerzen 
sind  daher  das  einzige  Ziel,  welches  die  Behandlung  anzustreben  hat. 


Fünfzehntes  Kapitel. 

Thrombose  der  Pfortader. 

[Pylephlebitis  adhaesiva  chronica.    Pylethrombosis). 

Ätiologie  und  pathologische  Anatomie.  Ebenso  wie  die  eitrige 
Pylephlebitis,  so  ist  auch  die  chronische  Thrombose  der  Pfortader  keine 
selbständige  Krankheit  fUr  sich,  sondern  ein  nach  mannigfachen  sonstigen 
pathologischen  Veränderungen  sich  entwickelnder  Folgezustand.  Sehen 
wir  von  der  seltenen,  meist  erst  gegen  das  Ende  des  Lebens  entstehen- 
den und  daher  klinisch  bedeutungslosen  marantischen  Thrombose  in  der 
Pfortader  ab,  so  lassen  sich  fast  alle  vorkommenden  Pfortaderthrombosen  auf 
eine  Kompression  und  Beeinträchtigung  des  Stammes  oder  eines  der  Haupt- 
zweige des  genannten  Gefäßes  zurückführen  (Komp*essionsth.rombosen). 
Relativ  am  häufigsten  findet  die  Kompression  bei  gewissen  chronischen 
Erkrankungen  der  Leber  statt,  wo  entweder  die  kleineren  Pfortaderäste 
im  Innern  des  Organs  der  der  Hauptstamm  selbst  eine  mechanische,  zur 
Gerinnung  des  Inhalts  führende  Beeinträchtigung  erfahren.  Hierher  ge- 
hört vor  allem  die  Lebercirrhose  und  die  Lebersyphilis,  in  deren  Gefolge 
Pfortaderthrombose  wiederholt  beobachtet  worden  ist.  Doch  können  auch 
sonstige  Erkrankungen  in  der  Umgebung  der  Vena  portarum  die  gleiche 
Folge  nach  sich  ziehen.  Bei  Kompression  des  Gefäßes  durch  Neubil- 
dungen der  verschiedensten  Art,  ferner  durch  chronisch-eiitxündliche  Ver- 
dickungen des  Bindegewebes  an  der  Leberpforte,  wie  sie  bei  chronischer 
allgemeiner  und  umschriebener  Peritonitis  (z.  B.  nach  Ulcus  duodeni) 
vorkommen,  kann  sich  ebenfalls  Pfortaderthrombose  entwickeln. 

Die  frühere  Ansicht,  daß  eine  primäre  adhäsive  Pylephlebitis  manchen 
Formen  von  >gelappter  Leber«  zugrunde  liege,  ist  unrichtig.  In  den 
hierher  gehörigen  Fällen  handelt  es  sich  wahrscheinlich  stets  um  eine 
primäre  Leberkrankheit  (meist  Syphilis).  An  sich  hat  selbst  der  lange 
andauernde  Verschluß  der  Pfortader  keinen  Einfluß  auf  die  Größe  der 
Leber,  weil  durch  die  Arteria  hepatica  eine  ausreichende  Versorgung  des 
Organs  mit  Blut  stattfinden  kann. 

Die  anatomischen  Veränderungen  der  Pylethrombosis  sind  nicht 
wesentlich  von  denen  jeder  anderen  Venenthrombose  verschieden.  Je 
nach  ihrem  Alter  bewahren  die  Thromben  noch  eine  rote  Farbe,  oder 
sind  derber,  blasser  und  brüchiger.  Hat  die  Thrombose  lange  Zeit  be- 
standen, so  bildet  sich  eine  vollständige  Organisation  des  Thrombus  aus, 
wie  wir  dies  auch  am  Hauptstamme  der  Pfortader  gesehen  haben. 

Symptome  und  Krankheitsverlauf.  Die  Symptome  der  Pfortader- 
thrombose bestehen  in  den  schon  wiederholt  bei  verschiedenen  Krank- 
heiten der  Leber  erwähnten  Folgen  der  Pfortaderstauung.  Die  Intensität, 
die  Ausbreitung  und  die  Zeit  der  Entwicklung  dieser  Symptome  hängen 
selbstverständlich  ganz  von  dem  Sitz  und  der  Stärke  der  Thrombose 
ab.     Bei  einer  den  Hanptstamm  der  Pfortader  betreffenden,    genügend 
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ausgedehnten  Thrombose  machen  sich  die  Stauungserscheinungen  in  allen 
Wurzelgebieten  des  verstopften  Gefäßes  deutlich  bemerkbar.  Die  Mäx 
schwillt  beträchtlich  an  und  ihre  Vergrößerung  kann  durch  die  Perkussion 
und  Falpation  leicht  nachgewiesen  werden.  Bald  stellt  Bich  Ascites  in- 
folge der  Stauung  in  den  Peritonealvenen  ein,  während  die  Überfllllung 
der  Magen-  und  Darmgefäße  zu  katarrhalischen  Erscheinungen  (Durch- 
fälle u.  dgl.),  nicht  sehr  selten  auch  zu  wiederholten  Magenn  und  Darm- 
blutungen Anlaß  gibt. 

Da  die  Möglichkeit  der  Entwicklung  von  Kollateralbahnen  (s.  S.  704) 
besteht,  auf  denen  das  Blut  aus  dem  Pfortadergebiet  in  die  Körpervenen 
tibergeführt  wird,  so  kann  ein  Teil  der  bereits  eingetretenen  Stauungs- 
erscheinungen vorübergehend  (vielleicht  auch  dauernd?)  wieder  ver- 
schwinden. Wir  beobachteten  einen  Fall  von  Pfortaderthrombose  (im 
Anschluß  an  eine  wahrscheinlich  syphilitische  Leberaflfektion),  bei  welchem 
ein  ziemlich  starker  Ascites  etwa  6 — 7  mal  in  Zwischenräumen  von 
1/4 — V2  Jahr  auftrat  und  bei  ausreichender  Schonung  und  Pflege  des 
Patienten  ohne  Punktion  wieder  vollständig  verschwand.  Als  der 
Patient  nach  sechsjähriger  Krankheitsdauer  und  schließlich  doch  etwa 
15 mal  notwendig  gewordenen  Ascitespnnktionen  starb,  fand  sich  der 
Stamm  der  Pfortader  in  einen  fast  vollständig  festen  Bindegewebsstrang 
verwandelt,  dessen  Lumen  nur  noch  ftlr  eine  Stricknadel  durchgänig  war. 

Örtliche  Symptome  (Schmerz  u.  dgl.)  sind  bei  der  einfachen  Pfort- 
aderthrombose nicht  vorhanden.  Das  Verhalten  der  Leber  hängt  von 
der  bestehenden  Grundkrankheit  ab.  Vielleicht  kann  eine  mäßige  all- 
gemeine Atrophie  der  Leber  infolge  einer  lang  dauernden  Unterbrechung 
des  Pfortaderblutstromes  auftreten.  Die  gleichzeitig  gefundenen  cirrhoti- 
schen  und  gelappten  Lebern  sind  aber,  wie  gesagt,  nicht  die  Folge, 
sondeni  die  Ursache  der  Pfortaderthrombose  oder  derselben  beigeordnet 

Über  den  Vei'lauf  und  die  Dauer  des  Leidens  lassen  sich  keine 
allgemeinen  Angaben  machen,  weil  hierbei  allein  die  Art  der  Grund- 
krankheit maßgebend  ist. 

Die  Diagnose  der  Pfortaderthrombose  ist  meist  sehr  schwierig  und 
streng  genommen  fast  niemals  mit  Sicherheit  zu  stellen.  Zwar  kann  man 
aus  den  bestehenden  Erscheinungen  gewöhnlich  leicht  erkennen,  daß  ein 
erhebliches  Stromhindernis  im  Gebiete  der  Vena  portarum  bestehen  muß. 
Ob  dasselbe  aber  in  einer  Thrombose  oder  in  einer  Kompression  der 
Pfortader  oder  endlich  in  dem  Untergange  zahlreicher  kleiner  Pfort- 
aderäste in  der  Leber  selbst  seinen  Grund  hat,  —  dies  sicher  zu  ent- 
scheiden, ist  kaum  jemals  möglich.  Vermuten  darf  man  eine  Pfortader- 
thrombose am  ehesten  dann,  wenn  alle  anderen  möglichen  Ursachen 
einer  Pfortaderstauung  unwahrscheinlich  sind,  und  wenn  irgend  ein  ur- 
sächliches Moment  ausfindig  gemacht  werden  kann. 

Die  Prognose  ist  in  allen  Fällen  ungünstig  zu  stellen,  obwohl,  wie 
gesagt,  vorübergehende  bedeutende  Besserungen  des  Zustandes  möglich 
sind.  Die  Therapie  richtet  sich  nach  den  bestehenden  Symptomen  und 
schließt  sich  hierin  im  ganzen  den  bei  der  Lebercirrhose  näher  be- 
sprochenen Grundsätzen  an. 

ANHANG. 

Die  Krankheiten  des  Pankreas. 

Die  wenigen  bekannten,  Uinisch  wichtigen  Tatsachen  über  die 
Pathologie  des  Pankreas  lassen  sich  in  folgendem  zusammenstellen. 
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1.  Hämorrliagie  des  Pankreas.  Kleinere  Blutungen  im  Pankreas 
bei  allgemeiner  hämorrhagischer  Diathese,  bei  starker,  venöser  Stauung, 
bei  schweren  akuten  allgemeinen  Infektionskrankheiten,  nach  Traumen 
des  Unterleibes  kommen  zuweilen  vor,  ohne  in  der  Regel  eine  besondere 
klinische  Bedeutung  zu  haben.  Dagegen  sind  von  Klebs,  Zenker  u.  a. 
Fälle  beschrieben  worden,  wo  eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte 
Pankreashämorrhagie  als  einzige  nachweisbare  Todesursache  bei  der 
Sektion  gefunden  wurde.  Es  handelte  sich  um  vorher  anscheinend  ganz 
gesunde  und  kräftige,  freilich  meist  fettleibige  Personen,  die  einen  plötz- 
lichen Tod  erlitten  hatten.  Vielleicht  ist  es  die  Einwirkung  der  Blutung 
auf  das  Ganglion  semilunare  oder  den  Plexus  solaris,  welche  den  raschen 
Tod  herbeifuhrt.  Wenigstens  findet  man  in  solchen  Fällen  die  Herzhöhlen 
gewöhnlich  weit  und  blutleer,  während  die  Abdominalgefäße  mit  Blut 
tiberfüllt  sind.  Die  besonderen  Ursachen,  welche  zur  Blutung  führen, 
sind  nicht  immer  klar.  Am  meisten  wird  man  wohl  an  primäre  Gefäß- 
erkrankungen (Lues,  Atherom)  denken  müssen.  Auffallend  ist,  daß  es 
sich  in  einer  verhältnismäßig  großen  Zahl  der  Fälle  um  starke  Trinker 
handelte.  Manche  Fälle  scheinen  auch  mit  der  zuerst  von  Balser  be- 
schriebenen, in  ihren  Ursachen  noch  nicht  völlig  klar  gelegten  (infektiösen?) 
^midtipeln  Fett-  und  Pankreasnekrose^^  d.  h.  der  Bildung  zahlreicher 
kleiner  nekrotischer  Herde  im  Pankreas  und  im  mesenterialen  Fettgewebe 
zusammenzuhängen.  Ausgedehnte  derartige  Zustände  sind  insbesondere, 
wenn  auch  nicht  ausschließlich,  bei  sehr  fetten  Personen  beobachtet 
worden.  Zuweilen  tritt  der  Tod  bei  der  Pankreasblutung  ganz  plötzlich 
und  schlagartig  ein.  In  anderen  Fällen  dauern  die  Krankheitserschei- 
nungen bis  zum  Tode  etwa  V2— 1  Tag.  Sie  bestehen  in  heftigen  Leib- 
schmerzen, Erbrechen,  Auftreibung  des  Leibes  und  allgemeinem  Kollaps. 
Die  Behandlung  kann  nur  eine  rein  symptomatische  sein. 

2.  Atrophie  des  Pankreas.  Abgesehen  von  der  Atrophie  des  Pan- 
kreas bei  allgemein  marastischen  Personen,  findet  man  diesen  Zustand 
in  auffallend  hohem  Grade  zuweilen  in  den  Leichen  von  Kranken  mit 
Diabetes  mellitus  (s.  d.). 

3.  Entzündung  des  Pankreas.  In  seltenen  Fällen  hat  man  eine 
primäre  akufe^  meist  hämorrhagische  Pankreatitis  beobachtet.  Die  Krank- 
heit beginnt  mit  einem  heftigen  kolikartigen  Schmerz  im  Epigastrium. 
Erbrechen  und  allgemeiner  Kollaps  treten  bald  ein.  Der  Puls  wird  klein, 
die  Extremitäten  werden  kühl  und  in  kurzer  Zeit  erfolgt  der  Tod.  Bei 
der  Sektion  fand  sich  in  den  wenigen  hierher  gehörigen,  bekannt  ge- 
wordenen Fällen  eine  beträchtliche  Schwellung  der  ganzen  Bauchspeichel- 
drüse. Dieselbe  war. mit  Hümorrhagien  oder  auch  mit  einxelnen  Eiter- 
herdoi  durchsetzt.  Über  die  Entstehungsursachen  des  Leidens  wissen 
wir  nichts  Bestimmtes.  Am  wahrscheinlichsten  ist  wohl  das  Eindringen 
von  EntzUndungserregern  vom  Darme  aus.  Von  der  primären  Pankreas- 
blutung ist  die  akute  hämorrhagische  Pankreatitis  scharf  zu  trennen. 
Doch  sind  früher  beide  Zustände  öfter  miteinander  verwechselt  worden.  — 
Sekundäre  Abszesse  im  Pankreas  kommen  bei  pyämischen  Erkrankungen 
nicht  selten  vor. 

Die  chronische  indurative  Pankreatitis  entsteht  zuweilen  durch 
Fortpflanzung  eines  chronisch -entzündlichen  Prozesses  von  der  Nach- 
barschaft her.  Nach  Friedreich  soll  sie  bei  Säufern  zuweilen  als  selb- 
ständige Erkrankung  auftreten.  Auch  syphilitische  Veräriderungen  im 
Pankreas  mit  Schrumpfung  und  Verhärtung  des  Organs  sind  beobachtet 
worden.    Charakteristische  klinische  Symptome  kommen  allen  diesen  Ver- 
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änderimgen  nicht  zu.  Die  in  den  hierher  gehörigen  Fällen  beobachteten 
Symptome  (Verdauungsstörungen,  unbestimmte  Schmerzen,  allgemeine 
Schwäche,  Abmagerung,  Anämie  u.  dgl.j  sind  so  vieldeutiger  Natur,  daß 
eine  Diagnose  des  Zustandes  kaum  jemals  möglich  ist.  Nur  zuweilen 
treten  gewisse  Erscheinungen  auf,  die  bis  zu  einem  gewissen  Grade  als 
charakteristisch  für  den  Ausfall  der  Pankreasfunktionen  gelten  können 
und  die  man  daher  als  sogenannte  ^Pankreassymptome*  bezeichnet.  Diese 
Pankreassymptome  sind:  1.  Das  Auftreten  von  charakteristischen  Fett- 
stuhlen.  Zuweilen  ist  das  Fett  schon  mit  bloßem  Auge  sichtbar  in  Form 
öliger  halbflüssiger  Massen  (sogenannte  Steatorrhoe),  oder  es  handelt  sich  um 
graue,  tonartige  Stuhle,  in  denen  das  Fett  erst  mikroskopisch  oder  chemisch 
erkannt  werden  kann.  Da  beim  Abschluß  der  Galle  vom  Darm  ebenfalls 
Fettstühle  auftreten  (s.  o.  S.  677),  so  kann  man  eine  Pankreaserkrankung 
namentlich  dann  vermuten,  wenn  Fettstühle  ohne  gleichzeitigen  Ikterus 
beobachtet  werden.  Immerhin  ist  auch  dieses  Symptom  keineswegs  ganz 
eindeutig.  Beachtenswert  ist  vielleicht  auch  die  beim  Ausfall  der  Pan- 
kreasfunktion  verminderte  Fettspaltung^  d.  h.  eine  Herabsetzung  der  im 
Stuhlfett  enthaltenen  Fettsäuren  und  Seifen  unter  70%  der  Gesamtmenge 
des  vorhandenen  Fettes.  2.  Das  Auftreten  von  andauernder  oder  alimenr 
tärer  Glykosurie,  Diesem  Symptom  ist  namentlich  seit  der  Mehring- 
MiNKOWSKYSchen  Entdeckung  der  experimentellen  Erzengang  von  Diabetes 
durch  Pankreasexstirpation  beim  Hunde  viel  Aufmerksamkeit  zugewandt 
worden.  In  der  Tat  hat  man  auch  bei  den  verschiedensten  Pankreaa- 
erkrankuugen  des  Menschen  Glykosurie  gefunden.  Immerhin  ist  dieses 
Symptom  zu  vieldeutig,  um  einen  großen  diagnostischen  Wert  zu  be- 
sitzen. 3.  Die  mangelhafte  Verdauung  von  Eiweiß  und  Kohlehydraten^ 
bemerklich  durch  das  mikroskopisch  nachweisbare  auflfallend  reichliche 
Auftreten  unveränderter  Fleischfasern  und  Stärkekörner  im  Stuhl,  sowie 
überhaupt  durch  die  Entleerung  auffallend  reichlicher,  massiger  Stühle. 
4.  Zu  erwähnen  ist  endlich  noch  die  eigentümliche  diffuse  Bronxefärbung 
der  Haut^  die  man  in  einigen  mit  Pankreassklerose  verbundenen  Fällen 
von  Diabetes  mellitus  gefunden  hat  (sogenannter  Bronxediabetes).  Die 
nähere  Bedeutung  dieses  Symptoms  ist  aber  noch  ganz  unbekannt. 

4.  Pankreascysteu.  Nach  Verschluß  des  Ductus  Wirsungianus  durch 
Narben,  Konkremente  u.  dgl.  bilden  sich  zuweilen  infolge  der  Sekret« 
Stauung  Pankreascysteu,  die  eine  so  bedeutende  Größe  erreichen  können, 
daß  sie  als  große  Tumoren  durch  die  Bauchdecken  hindurch  fühlbar 
werden.  In  anderen  Fällen  scheint  es  sich  um  cystische  Neubildungen 
zu  handeln.  Eine  Heilung  ist  nur  auf  operativem  Wege  möglich.  —  Ge- 
wisse seltene,  in  der  Gegend  des  Pankreas  gefundene,  mit  breiig  schmie- 
rigem Inhalte  gefüllte  Höhlen  scheinen  mit  der  oben  erwähnten  eigen- 
tümlichen »multipeln  Fett-  und  Pankreasnekrose«  zusammenzuhängen. 
Hierüber  bedarf  es  aber  noch  weiterer  Beobachtungen. 

5.  Krebs  des  Pankreas.  Der  primäre  Krebs  des  Pankreas  ist  die 
häufigste  und  daher  klinisch  wichtigste  Krankheit  der  Bauchspeichel- 
drüse. Meist  handelt  es  sich  um  ein  Carcinoma  medulläre,  in  seltenen 
Fällen  auch  um  Gallertkrebs,  In  der  Regel  ist  der  Kopf  des  Pankreas 
der  Sitz  der  Neubildung.  Unmittelbare  Fortwucherung  auf  die  Nachbar- 
organe und  Metastasen  in  den  verschiedensten  Organen  (Leber,  Peritoneum, 
Lymphdrüsen  u.  a.)  sind  wiederholt  beobachtet  worden. 

Die  klinischen  Symptome  des  Pankreaskrebses  sind  fast  niemals  so 
ausgeprägt,  daß  sie  eine  sichere  Diagnose  der  Krankheit  ermöglichen. 
Zuweilen   sind  nur  die  sekundären  Krebsknoten  in  der  Leber,  im  Pen- 
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toneum  u.  a.  nachweisbar.  Dann  bleibt  die  Frage  nach  dem  Sitz  des 
primären  Krebses  zweifelhaft.  In  anderen  Fällen  ist  der  primäre  Tumor 
deatlich  durch  die  Bauchdecken  fühlbar.  Dann  ist  aber  eine  sichere 
Unterscheidung  desselben  von  einem  Karzinom  am  Magen,  am  Netz  u.  dgl. 
kaum  jemals  möglich. 

Das  allgemeine  Krankheitsbild  des  Pankreaskrebses  hat  mit  dem  der 
meisten  Karzinome  in  den  Abdominalorganen  viel  Ähnlichkeit.  Gewöhnlich 
handelt  es  sich  um  ältere  Personen.  Die  ersten  Krankheitserscheinungen 
bestehen  in  den  Zeichen  der  allgemeinen  Schwäche  und  Abmagerung,  in 
Verdauungsstörungen  oder  in  auftretenden  Kompressionssymptomen.  Manch- 
mal klagen  die  Patienten  über  beständige  dumpfe  Schmerzen  im  Epigastrium, 
Wird  die  Pfortader  durch  die  Neubildung  beeinträchtigt,  so  entwickelt 
sich  Ascites;  wird  der  Ductus  choledochus  gedrückt,  so  entsteht  Ikterus, 
Letzterer  ist  ein  bei  Pankreaskarzinom  besonders  häufig  auftretendes 
Symptom. 

Die  Diagnose  ist  nur  dann  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  zu 
stellen,  wenn  ein  in  der  Gegend  des  Pankreas  fühlbarer,  langsam  wach- 
sender Tumor  nicht  mit  Lebervergrößerung,  aber  mit  gleichzeitigem 
Ikterus^  mit  tiefsitxeriden  epigastrischen  Schmerxen  und  mit  den  oben  an- 
geführten mehr  oder  weniger  deutlich  ausgeprägten  Panlcreassymptomen 
(Fettstühle,  mangelhafte  Eiweiß-  und  Stärkeverdauung,  Glykosurie)  ver- 
bunden ist.  Meist  ist  aber  das  Symptomenbild  keineswegs  so  charakteristisch 
und  Verwechslungen  des  Pankreaskrebses  mit  Karzinomen  des  Magens, 
Duodenums,  der  Gallenblase  u.  a.  sind  daher  oft  nicht  zu  vermeiden. 

Die  Prognose  ist  durchaus  ungünstig.  Unter  zunehmendem  Marasmus 
erfolgt  gewöhnlich  nach  V2  bis  Ijähriger  Krankheitsdauer  der  Tod.  Die 
Therapie  hat  nur  die  Aufgabe,  durch  die  Behandlung  einzelner  Symptome 
die  Beschwerden  der  Kranken  zu  vermindern. 

6.  Pankreassteiue.  In  den  Ausführungsgängen  des  Pankreas  finden 
sich  zuweilen  kleine  oder  selbst  größere  Steine,  die  im  wesentlichen  aus 
Kalkkarbonat  und  Kalkphosphat  bestehen.  Die  Ursachen  der  Steinbildung 
sind  ebenso  wenig  sicher  bekannt,  wie  bei  der  Cholelithiasis  (s.  d.).  Se- 
kundäre Erweiterung  der  Drüsengänge,  sekundäre  Schrumpfung  und  Atro- 
phie, in  einigen  Fällen  auch  sekundäre  Entzündung  und  Eiterung  beruhen 
wohl  ebenfalls  auf  ähnlichen  Vorgängen,  wie  wir  sie  früher  bei  der  Besprechung 
der  Gallensteine  kennen  gelernt  haben.  Krankheitsstjmptome  können  ganz 
fehlen.  Zuweilen  treten  aber  auch  heftige,  mehr  kontinuierlich  oder  an- 
fallsweise auftretende  Schmerxen,  ferner  Verdauungsstörungen  und  endlich 
zuweilen  die  oben  erwähnten  Stuhlveränderungen  und  Glykosurie  auf. 
Das  Auffinden  von  Pankreassteinen  in  den  Stuhlentleerungen  ist  erst  in 
ganz  vereinzelten  Fällen  möglich  gewesen.  Eine  sichere  Diagnose  ist 
nur  selten  zu  stellen.  Therapeutisch  hat  Eichhorst  zur  Anregung  der 
Pankreassekretion  P^fairpm-Injektionen  empfohlen.  In  der  Regel  wird 
die  Behandlung  eine  rein  symptomatische  sein. 
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